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SALOMONSEN 


Einleitung. 


Die folgenden Untersuchungen wurde an der 8. Abteilung 
(Abt. fiir innere Medizin) des stiidtischen 
(Ullevaal) in Oslo im Jahre 1925 begonnen. 
1—16 und 40—47 sind an dieser Abteilung ausgefiihrt. 
damaliger Chef, Chefarzt Dr. med. Lyprr Niconaysen ver- 
schied im Mai 1927. Mit Bewunderung und Dankbarkeit 
gedenke ich dieses hochangesehenen Arztes, mit Bewunderung 
fiir seine Persénlichkeit, mit Dankbarkeit fiir das anspornende 
Interesse, das er meinen Untersuchungen entgegenbrachte. 

Der Rest der Versuche, also der wesentlichste Teil der 
Arbeit, ist an der Kinderabteilung des Reichshospitals in Oslo 
in den Jahren 1926—1928 ausgefiihrt. 
Pflicht, dem Chefarzt der Abteilung, Herrn Professor Dr. med. 
Turopor Fré.Lich meinen aufrichtigen Dank fiir das grosse 
Wohlwollen auszusprechen, das er mir an seiner Abteilung 
zeigte, fiir das Interesse, mit welchem er meine Arbeit ver- 
folgte, und fiir die guten Arbeitsbedingungen, unter welchen 
ich meine Versuche machen konnte. 

Die Arbeit ist ausgefiihrt mit Unterstiitzung von 
Hoven’s legat for norske Kunstnere og Videnskabsmzend>, 
tieselskapet Freia Chokolade Fabriks Medicinske Fond» 


Leif Salomonsen. 


Periodisches Erbrechen und Ketondmie. 


Diese Krankheit iiussert sich in periodisch auftretenden 
Anfiillen von heftigem Erbrechen, begleitet von starker Beein- 
triichtigung des Allgerfeinzustandes 
scheidung von Ketonkérpern in Harn und Respirationsluft. 
Die Krankheit tritt bei Kindern auf, die fast immer Zeichen 
eines labilen, leicht beeinflussbaren Nervensystems zeigen. Auf 
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Reize verschiedener Art pflegen diese Kinder rasch und heftig 
zu reagieren. Ihr Stoffwechsel ist lebhaft und gibt unkon- 
stante Werte (Cameron). Der erste Krankheitsanfall tritt am 
hiiufigsten im Alter zwischen 3—6 Jahren auf. Mit Intervallen 
von Wochen, Monaten oder Jahren wiederholen sich die An- 
fille, bis die Krankheit bei Eintritt der Pubertiit verschwindet. 

In den anfallsfreien Zwischenzeiten zeigen die Patienten 
anscheinend keine Symptome ihrer Krankheit. Plétzlich, bei 
volistiindigem Wohlbefinden, setzt dann ein Anfall ein, dauert 
mit voller Intensitiit ein bis fiinf Tage, mitunter linger, worauf 
er mit oder ohne Behandlung ebenso rasch zuriickgeht, wie 
er begonnen hat. Das Erbrechen hort auf, der Appetit kehrt 
zuriick, und im Laufe von erstaunlich kurzer Zeit sieht das 
Kind wieder frisch und gesund aus. Ganz ausnahmsweise 
nimmt der Anfall einen letalen Ausgang. 

Der einzelne Anfall tritt entweder ohne nachweisbare Ur- 
sache auf oder im Anschluss an eine Gelegenheitsursache. Als 
solehe werden in erster Linie Infektionen verschiedener Art 
genannt, sowie Diiitfehler, sowohl in Form von Uberlastung 
des Magens mit fettreichen Nahrungsmitteln, wie von ploétz- 
licher Einschriinkung des Kohlenhydratgehaltes der Kost. 
Ferner werden starke kérperliche Anstrengungen, psychische 
Kindriicke und eine Reihe anderer Reize iiusserer und innerer 
Art (starker Temperaturwechsel, Zahndurehbruch, Zufuhr von 
Abfiihrmitteln, Ather- und Chloroformnarkosen, Lumbalpunk- 
tion u. a.) angefiihrt, die das den Anfall auslésende Moment 
bilden kénnen. 

Zwei Ziige des vollstiindig entwickelten Anfalles sind es, 
die in klinischer Hinsicht am meisten hervortreten. Einerseits 
der ernste, oft beunruhigende Allgemeinzustand. Die Patienten 
sind mitunter reizbar, klagen iiber Durst und unbestimmte 
Magenschmerzen, mitunter schlifrig bis somnolent. Das Aus- 
sehen ist leidend, das Gesicht blass. Es tritt ein rascher und 
starker Gewichtsabfall auf. 

Andererseits ist das Bild durch das unstillbare Erbrechen 
charakterisiert, das Zufuhr von fester wie von fliissiger Nahrung 
unméglich macht. 
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An diese subjektiven Symptome schliessen sich verschie- 
dene objektive Befunde an, die als Ausdruck einer tieferen 
Stérung des Stoffwechsels aufgefasst werden. Hierher gehért 
das wihrend des Anfalls konstante Vorkommen von Hypogly- 
kimie Auf dem Héhepunkt des Anfalls findet 
man in der Regel Blutzuckerwerte von ungefihr 0,050—0,060 g¢ %, 
der Blutzucker kann jedoch noch tiefer sinken. So konsta- 
tierten Ross und Josrrus bei einem Patienten 0,037¢ %. Mit 
dem Riickgang des Anfalls steigt der Blutzucker, selbst wenn 
keine Nahrung zugefiihrt wird, bis zur normalen Hohe. 

In nahem Zusammenhang mit den Veriinderungen des 
Blutzuckergehaltes diirfte die Ketondmie stehen und das damit 
erhéhte Auftreten von Ketonkérpern in Harn und Respira- 
tionsluft. Quantitative Angaben liegen in relativ geringem 
Ausmasse vor. Bestimmungen iiber die Ketonimie konnte ich 
iiberhaupt nicht angegeben finden. Die Gesamtazetonmenge 
im Harn, mit Huppert-Messingers Methode bestimmt, belief 
sich bei einem von Hituincer untersuchten 6 Jahre alten 
Kinde am 2. Anfallstage auf 0,640g. Fré.icn fand mit der- 
selben Methode bei einem 5 Jahre alten Kinde in drei ver- 
schiedenen Anfiillen als Maximum in den ersten 24 Stunden 
0,330¢, am 2. Tage 0,592g, und bei einem 7 Jahre alten 
Miidchen am zweiten Tage des Anfalls 1,210¢, eine Menge, 
die sicher zu den héchsten gehért, die nachgewiesen wurden. 
KNoEPFELMACHER (1) fand zu Beginn des Erbrechens 134 mg 
Azeton in der 24-stiindigen Harnmenge, 640 mg auf dem 
Hoéhepunkt des Anfalls. Grunp fand in sieben Anfiillen Aze- 
tonmengen, die zwischen 425 und 967 mg per 24 Std. vari- 
ierten. Die Oxybuttersiiureausscheidung im Harn wurde u. a. 
von Virry und Lassé bestimmt, die zwischen 0,051 und 0,325 g % 
variierende Mengen nachwiesen. Parker fand bei einem 7 
Tage lang anhaltenden Anfall zwischen 5,0 und 10,5 ¢ tiiglich. 
Cottert am 2. Tage des Anfalles bei 2 Fiillen 1,2 resp. 4,0 ¢ 
Oxybuttersiiure in der 24-stdg. Harnmenge, am dritten Tage 
bei einem Fall 34g. Secxen (1) wies bei 2 Fiillen wihrend 
des Anfalles 3,07 resp. 2,9g¢ Oxybuttersiiure nach. 
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Dass wihrend der ketoniimischen Anfiille, ebenso wie bei 
anderen Formen von Ketonimie, Lipdmie vorkommt oder vor- 
kommen kann, mag als wahrscheinlich betrachtet werden kén- 
nen, wenn auch keine Untersuchungen hieriiber vorliegen. 
Entschieden in diese Richtung deutet Fré.icu’s Nachweis 
von Lipurie bei einem seiner Patienten. Auch die Leberver- 
grésserung, die sehr hiiufig wihrend des Anfalls nachgewiesen 
werden kann, ist ein Ausdruck einer Stérung des Fettstoff- 
wechsels. Dass diese Vergrésserung auf Fettablagerung in 
der Leber beruht, geht aus den iibrigens sehr wenigen Obduk- 
tionsbefunden hervor, die gemacht werden konnten. Das einzig 
Pathologische, was man dabei fand, war eine ausgesprochene 
Fettdegeneration der Leber. 

Der Eiweissstoffwechsel steigt wiihrend des Anfalls, was 
sich durch eine erhdhte Ausscheidung von Harnstickstoff zu er- 
kennen gibt. 

Kin wenig beachtetes Symptom, das nichtsdestoweniger 
ein gewisses Interesse hat, ist die Zylindrurze. An der Kinder- 
abteilung des Reichshospitals wurde mehrmals wihrend ketonii- 
mischer Anfille bei mikroskopischer Untersuchung des Harns 
eine Ausscheidung von Zylindern festgestellt, die Bezug auf 
Menge und Aussehen vollstiindig dasselbe Bild geben wie die 
bei diabetischem Koma auftretenden Komazylinder. 


Kine Betrachtung der Pathogenese dieser Krankheit liisst 
sich auf unsere Kenntnis wichtiger Seiten des intermediiiren 
Stoffwechsels aufbauen, und zwar besonders auf die Physio- 
logie der Ketonkérper. Trotz der vielen und verschieden- 
artigen Verhiiltnisse, unter welchen eine pathologische Keton- 
iimie auftritt und trotz der iiberwiltigenden Arbeit, die dem 
Studium der Ketonkérper im letzten Menschenalter gewidmet 
wurde, sind es doch nur einzelne Ziige der Physiologie dieser 
Substanzen, die sicher bekannt sind. Dass der Aufbau patho- 
genetischer Erwiigungen daher mit grossen Schwierigkeiten 
verbunden ist, leuchtet wohl ohne weiteres ein. 

Es liegt ausserhalb des Rahmens dieser Arbeit, ein er- 
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schépfendes Referat iiber die Resultate zu geben, die die umfang- 
reichen Ketonkérperstudien der letzten 30 Jahre gebracht haben. 
Ich méchte nur auf einzelne wesentliche Punkte hinweisen. 

Ein Verhalten von wesentlicher Bedeutung im interme- 
diiren Fett-Kohlenhydratstoffwechsel ist der Antagonismus 
zwischen der Fettmenge und dem Glykogengehalt der Leber. 
Einerseits zeigten gewisse Untersuchugen u. a. von Priiicer 
und seinen Mitarbeitern, dass die Glykogenablagerung in 
der Leber bei Hunden, die reichlich mit Fett gefiittert wurden, 
in hohem Grade erschwert ist. »Die reichliche Fettnahrung 
scheint das Glykogen im KoOrper giinzlich verdriingt zu haben 
(Prricer). Anderseits geht aus Rosenretps Arbeiten iiber 
Fettwanderung hervor, dass beim Verschwinden des Glykogens 
aus der Leber, wie nach Vergiftung mit Florizin, das Fett in 
erhéhter Menge von den Depots in die Leber wandert, wo es 
abgelagert wird. Wenn es darauf durch erhéhte Kohlenhydrat- 
zufuhr gelingt, neue Bildung von Leberglykogen zu erreichen, 
wird diese Fettablagerung wieder vertrieben. 

Gleichzeitig mit der Fettwanderung in die Leber tritt 
Ketonurie auf, und gleichzeitig damit, dass die Fettablagerung 
in der Leber beseitigt wird, und dem Stoffwechsel wieder 
Kohlenhydrate zur Verfiigung gestellt werden, verschwindet 
auch die Ketonurie. »Die Ketonkérper verbrennen im Feuer 
der Kohlehydrate.» Wenn diese Ausserung Rosenreups auch 
nicht buchstiiblich volle Giiltigkeit hat, so steht doch ausser 
Zweifel, dass die normale Ausnutzung einer gewissen Kohlen- 
hydratmenge im Organismus notwendig ist, wenn nicht das 
Symptom Ketonurie auftreten soll (Hirscureip). Aller Wahr- 
scheinlichkeit nach treten die Ketonkérper — jedenfalls die 
Diazetsiiure — als ein normales intermediiires Spaltungspro- 
dukt verschiedener Stoffwechselprozesse auf. Unter normalen 
Verhiltnissen, d. h. wenn die geniigende Kohlenhydratmenge 
gleichzeitig ausgenutzt wird, werden sie unmittelbar weiter 
umgewandelt. Steht nicht die nétige Zuckermenge zur Ver- 
fiigung, ob dies nun seinen Grund in einer mangelhaften Zu- 
fiihr von Kohlenhydraten hat oder in einem gestérten inter- 
mediiren Kohlenhydratstoffwechsel, so wird die normale weitere 
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Umwandlung der Ketonkérper gehemmt, und sie gehen ins 
Blut iiber. 

Auf welche Weise die Kohlendydrate diese antiketogene 
Wirkung entfalten, ist nicht mit Sicherheit bekannt. Eine 
urspriinglich von GrrLMuyYDEN (2) aufgestellte Theorie, nach 
der die Ketonkérper, um weiter umgewandelt zu werden, erst 
eine synthetische Verbindung mit gewissen Spaltungsprodukten 
von Kohlenhydraten eingehen miissen, wurde in den letzten 
Jahren von amerikanischer Seite (Woopyarr, SHarrer) eifrig 
verfochten. SHarrer geht auf Grund von Reagensglasver- 
suchen davon aus, dass der antiketogene Faktor in der Ver- 
brennung der Glykose liege. 

GEELMUYDEN (5) hat seinen urspriinglichen Standpunkt 
spiiter ein wenig geiindert. Auf grund von Beobachtungen 
bei Phosphorvergiftung und bei Schwangerschaftsketonurie, 
wo trotz reichlicher Verbrennung von Zucker Ketonurie besteht, 
sowie auf Grund der Anschauung, dass die Stoffwechselano- 
malie bei Diabetes mellitus nicht in einer verringerten Ver- 
brennung, sondern in einer erhéhten Produktion von Zucker 
besteht, betrachtet er nicht die Verbrennung von Glykose, 
sondern die Glykogenmenge in der Leber als den entscheidenden 
Faktor fiir eine normale Umwandlung der Ketonkérper. Er 
glaubt auch nachweisen zu kénnen, dass bei jedem mit Keto- 
niimie verlaufendem Zustand ein Glykogenmangel in der Leber 
vorliegt. GrELMUYDEN stellt sich vor, dass entweder das Gly- 
kogen die fiir die weitere Umwandlung der Ketonkérper erfor- 
derliche Energie liefert, oder dass die Ketonkérper zu ihrer 
weiteren Umbildung eine Verbindung mit Glykogen oder seinen 
Abbauprodukten eingehen miissen. 

Die Ketonkérper werden im menschlichen Organismus als 
Spaltungsprodukte von Fettsiiuren (GrELMUYDEN (1), Maenus- 
Levy (1)) und von gewissen Aminosiuren (EMppEn und Mit- 
arbeiter) gebildet. Eiue ausserordentlich interessante, aber 
im wesentlichen auf theoretisher Basis diskutierte Frage ist 
die,'ob die weitere Umwandlung der Ketonkérper in einer 
einfachen Verbrennung zu Kohlensiiure und Wasser besteht, 
oder ob die Ketonkérper zu Zucker synthetisiert werden kén- 
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nen und so ein Zwischenglied einer im menschlichen Organis- 
mus vorsichgehenden Umwandlung von Fett zu Zucker dar- 
stellen. Diese letztere Ansicht wurde von Minkowski im 
Jahre 1893 vorgebracht, ziihlte schon friih Autoren wie v. 
Noorpen, GEELMUYDEN u. a. zu ihren Verfechtern und scheint 
in den letzteren Jahren stiindig mehr Anhiinger zu gewinnen. 
Die Vermutung, dass — jedenfalls unter gewissen Umstiinden 
— Zucker aus Fett gebildet werden kann, wird durch neuere 
muskelphysiologische Untersuchungen bestiitigt. Die Auffas- 
sung, die schon im vorigen Jahrhundert von franzésischen 
Physiologen (CHauveavu und Kavurmann) vorgebracht wurde, 
dass es in letzter Linie nur der Zucker ist, der als Verbren- 
nungsmaterial bei der Muskelarbeit dienen kann, und dass 
Fett, um diesem Zwecke dienen zu kénnen, erst in Zucker ver- 
wandelt werden muss, wurde in der letzteren Zeit in hohem 
Grade wahrscheinlich gemacht. (Emppen, Meyernor und Hitt, 
Kroexu und Linwarp). 

GEELMUYDEN fusst in seiner Auffassung der Physiologie 
der Ketonkérper auf diesem Verhalten, indem er in der Fett- 
wanderung, die stattfindet, wenn in der Leber ein Glykogen- 
mangel vorliegt, einen Versuch von seiten des Organismus 
sieht, Fett in Zucker umzuwandeln. Weil aber in der Leber 
Glykogenmangel herrscht, ist diese Verwandlung unvollstiindig ; 
teils bleibt das Fett unverbraucht in der Leber liegen, teils 
bleibt sein Abbau auf der Stufe der Ketonkérper stehen, und 
diese gehen, statt zu Zucker synthetisiert zu werden, zum grés- 
seren oder geringeren Teile ins Blut iiber. Die Ketonurie 
kann, wie Minkowski es ausdriickte, als eine misslungene 
Zuckersynthese aufgefasst werden. GrELMUYDEN betrachtet 
also jede Ketoniimie nur als Glied eines Syndroms, dessen 
Ziel eine Neubildung von Zucker aus Fett und Eiweiss ist. 
Das primiire ist immer eine Verminderung des Glykogenge- 
haltes in der Leber, die sekundiren Glieder sind die Wan- 
derung von Fett aus den Depots in die Leber, Anhiiufung 
von Fett in diesem Organ, Ketoniimie, und in der Regel ein 
erhéhter Eiweissabbau. Bei jedem Zustand, der von Keton- 
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iimie begleitet ist, wird man mehr oder weniger deutlich auch 
die anderen Ausschliige des ganzen Syndroms finden. 

Diese Auffassung GreLMuypENs fand eine grosse Zahl 
von Anhiingern. Sie stiitzt sich nicht in jeder Beziehung auf 
experimentelles Beweismaterial, als Arbeitshypothese aber er- 
méglicht sie, auf die klarste und iiberzeugendste Art und Weise 
eine Reihe anscheinend divergierender Beobachtungen auf eine 
gemeinsame Grundlage zuriickzufiihren. Bei all den verschie- 
denartigen Zustiinden, in welchen Ketose auftritt, bei Diabetes 
mellitus und ketoniimischem Erbrechen der Kinder, bei Hunger, 
bei Fieber und bei verschiedenerlei Vergiftungen kann die 
Ketoniimie in allen Fiillen als ein Glied des Syndroms Fett- 
wanderung mit Ketonimie betrachtet werden. 


Es herrschte friiher und herrscht noch immer eine ziem- 
lich grosse Divergenz in der Auffassung der Ursache des perio- 
dischen Erbrechens mit Ketoniimie. Und alles in allem kann 
man wohl sagen, dass man sich noch heute iiber die eigent- 
liche Grundlage dieser Anfiille vollstiindig im Dunkel befindet. 

Man hat die Krankheit als durch eine nicht niiher defi- 
nierte, alimentiire Intoxikation bedingt aufgefasst, als eine 
durch eine Leberkrankheit hervorgerufene Toxikose, oder als 
eine Siiurevergiftung unbestimmter Art. Andere haben die 
Ursache der Krankheit in einer chronischen Appendizitis, oder 
in einem primiren Magen- und Darmkatarrh gesucht. Von 
diesen iilteren Theorien kann man nun wohl absehen; was die 
letztgenannte betrifft, so ist nun zu wiederholten Malen gezeigt 
worden, dass die Ketonurie oft auftritt, bevor der Patient zu 
erbrechen beginnt. 

Man hat ferner das nervése Moment in den Vorder- 
grund gezogen und die Anfille als Symptome der fiir das 
Kindesalter charakteristischen monosymptomatischen Hysterie 
aufgefasst. Von amerikanischen Verfassern wurde die Be- 
deutung eines chronischen Infektionsherdes (der Tonsillen) als 
ursiichliches Moment betont. Die Anfille wurden anderen 
anfallsweise auftretenden Leiden wie Asthma, Urtikaria, Migriine 
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analog gestellt und besonders von franzésischer Seite (Marran, 
Hutinet) als zur »Diathese neuroarthritique» gehérend be- 
trachtet, eine Auffassung, die ihre Begriindung darin hat, 
dass diese verschiedenen Leiden nicht selten alternierend mit 
den Anfiillen von ketoniimischem Erbrechen auftreten. End- 
lich wollte man die Anfiille als ein anaphylaktisches Symptom 
betrachten, das durch bestimmte Nahrungsmittel (Kier, Scho- 
kolade u. a.) hervorgerufen sei. Es wurden auch noch andere 
Theorien vorgebracht, ich kann aber hier nicht auf alle ein- 
gehen. 

Vielleicht ungerechtfertigt wurden diese verschiedenen 
Ansichten in den letzteren Jahren in den Hintergrund ge- 
driingt, und man hat sich in grossem Ausmasse dahin geeinigt, 
die Krankheit als eine primiire, echte Stoffwechselkrankheit 
zu betrachten. Es war Hitiicers Nachweis der wiihrend des 
Anfalls herrschenden Hypoglykiimie, der besonders dazu bei- 
trug; und in Anbetracht der Bedeutung der Kohlenhydrate fiir 
die normale Verbrennung der Ketonkérper war es natiirlich, 
an eine Stérung des Kohlehydratstoffwechsels als Grundlage 
einer solchen Stoffwechselanomalie zu denken. 

Hiuurieer selbst stellte sich als Ursache der Anfiille eine 
Nebennierensuftizienz mit einer mangelhaften Produktion von 
Nebennierensubstanz vor, wobei der Abbau von Glykogen 
und damit die Zuckerzufuhr ins Blut unvollstiindig wiirden. 
KNOEPFELMACHER (1, 2) schliesst sich H. hierin an, indem 
er annimmt, dass die Krankheit ihren Grund in einer ange- 
borenen, oft familiiiren Anlage mit erhéhtem Vagustonus ne- 
ben einer leichten Ermiidbarkeit des Sympathikus-Adrenalin- 
systems habe. Bei einer solchen Veranlagung tritt aus dem 
einen oder anderen Anlass eine Stérung des Gleichgewichtes 
zwischen den innersekretorischen Driisen auf, die das vegeta- 
tive Nervensystem beherrschen. Es tritt ein gewaltiges Uber- 
wiegen des Vagustonus ein, was zu Erbrechen und Glykogen- 
fixation mit dadurch bedingwtem Blutzuckerfall und Azetonurie 
fiihrt. Ein Einwand gegen diese Auffassung liegt, worauf 
KNOEPFELMACHER selbst aufmerksam macht, darin, dass die 
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Zufuhr von Adrenalin auf den Verlauf des ketonimischen An- 
falls ganz einflusslos ist. 

Man kénnte sich denken, dass sowohl eine erhéhte Gly- 
kogenfixation als auch der rasch einsetzende Blutzuckerfall, 
durch Insuliniiberproduktion hervorgerufen sei, und kénnte 
die vorliegende Stoffwechselanomalie also als direkten Gegen- 
satz zu derjenigen betrachten, die Diabetes mellitus bedingt. 
Kiirzlich beriihrte Scuirr (2) diese Méglichkeit. In diesem 
Zusammenhang mag an Untersuchungen von FreisgE und seinen 
Mitarbeitern erinnert werden, die zeigen, dass Insulin nicht 
immer eine bestehende Ketose herabsetzt, dass es aber um- 
gekehrt, einem kohlenhydratarmen Organismus zugefiihrt, 
Ketose hervorrufen kann. Nach dieser Auffassung wiirde die 
Behandlung des ketoniimischen Anfalles mit Insulin kontra- 
indiziert sein. Nichtsdestoweniger wird diese Behandlung von 
verschiedenen Seiten warm empfohlen (Meyer und Bamsere, 
Hitt). Da das Insulin indes immer in Verbindung mit Gly- 
koseinjektionen gegeben wird, liegt im Grunde genommen 
hierin kein Widerspruch, selbst wenn theoretisch betrachtet, 
und auch gemiiss praktischer Erfahrung Zuckerzufuhr allein 
dieselbe Wirkung ausiiben sollte. 

Hecker brachte im Jahre 1911 die Vermutung vor, dass 


die Stoffwechselanomalie in einer — iibrigens nicht niiher de- 
finierten — Stérung des Fettabbaues bestehe, die »in einem 


Infantilismus gewisser Organsysteme oder Zellgruppen, die 
zur Fettverdauung in besonderer Beziehung stehen», ihre Ur- 
sache haben. Als Stiitze fiir diese Ansicht fiihrt er u. a. an: 
die Empfindlichkeit dieser Kinder gegen Fett, die Bildung der 
Ketonkérper aus Fett, besonders die ketogene Wirkung des 
Nahrungsfettes (Forssner), und schliesslich den pathologisch- 
anatomischen Befund von Fettdegeneration der Leber in den 
zur Sektion kommenden Fiillen, welch letzteren er als Aus- 
schlag eines verhinderten Fettabbaues auffasst. 

Froéuticu deutet als pathogenetische Méglichkeit an, dass 
es diesen Kindern an einem Reservevorrat von Glykogon fehlt 
(»infolge einer (angeborenen?) Anomalie besonders in der 
Fihigkeit der Leber, Glykogen abzulagern»). Er hebt jedoch 
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hervor, dass dies schwerlich geniigen kann, um das plétzliche 
Auftreten des Anfalles bei vollstiindigem Wohlbefinden zu er- 
kliren, und meint deshalb, dass sich ausserdem »Anomalien 
im Fettstoffwechsel als solchem oder im gegenseitigen Ver- 


hiltnis zwischen Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel geltend | 


machen mégen». Prinzipiell denselben Standpunkt nimmt 
GrELMUYDEN (4) ein, wenn er vermutet, dass die primiire 
Grundlage der Krankheit in einer mangelhaften Bildung von 
Zucker aus Fett liege. Er stellt die Krankheit in eine Reihe 
mit der Phosphorvergiftung, bei der eine der wesentlichen 
Folgen der Vergiftung in einer Schiidigung der Zuckersyn- 
these aus Fett und Eiweiss liegen soll. Hieraus ergibt sich 
Glykogenmangel in der Leber, und damit wird das Fettwan- 
derungssyndrom in Aktion gesetzt.' 

Diese Theorien sind jedoch nur Theorien. Sie mégen 
ansprechend sein, aber es fehlt ihnen doch die Grundlage von 
experimentellen Tatsachen. Und sie haben alle gemeinsam, 
dass sie keine Erkliirung dafiir geben, weshalb diese Anomalie 
im Kohlenhydratstoffwechsel plétzlich bei Kindern einsetzt, 
die in der anfallsfreien Periode anscheinend keine Zeichen 
eines pathologischen Stoffwechsels aufweisen. 

Von sehr grossem Interesse ist deshalb eine Reihe von 
Untersuchungen, die darauf ausgehen, vershiedene Ausschliige 
einer auch in der anfallsfreien Periode vorliegenden und so- 
mit chronischen Stoffwechselanomalie nachzuweisen. 

Diese Versuche wurden durch Hituicers Mitteilung ein- 
geleitet, dass er bei einem an ketoniimischem Erbrechen lei- 


' FRANK und IsAAc (Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 64, 274, 1911), 
zit. GEELMUYDEN (5), finden, dass Adrenalin bei phosphorvergifteten Tieren 
keine Hyperglykiimie hervorruft, was nach ihrer Auffassung dafiir spricht, 
dass Phosphor die Neubildung von Kohlenhydrat aus Nichtkohlenhydraten 
verhindert. Es wiirde deshalb interessant sein, die Wirkung des Adrenalins 
auf den Blutzucker wiéhrend des ketoniimischen Anfalls zu untersuchen. 
Ross und JOSEPHS berichten, dass sie bei ihrem Patienten nach subkutaner 
Adrenalininjektion in der anfallsfreien Periode ein deutliches Ansteigen des 
Blutzuckers fanden, wihrend die Steigerung im Laufe des Anfalls sehr ge- 
ring war, von 0.045 auf 0.055 g %. Niiheres tiher die Versuchsbedingungen, 
die Adrenalindosen u. a. ist indes nicht mitgeteilt. 
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denden Kinde in der anfallsfreien Periode durch plotzliche 
Reduktion des Kohlenhydratgehaltes der Kost kiinstlich einen 
Anfall mit heftigem Erbrechen, schlechtem Allgemeinzustand, 
Azetonurie und Bluizuckerfall (von 0,130 auf 0.070 g %) her- 
vorrufen konnte. Im Gegensatz hierzu blieb der Allgemein- 
zustand unbeeinflusst und der Blutzucker normal in Kontroll- 
versuchen bei gesunden Kindern; selbst wenn in diesen Kon- 
trollversuchen Azetonurie auftrat, erreichte sie doch nicht die- 
selbe Héhe wie beim kranken Kinde. Diese Beobachtung rief 
viel Aufsehen hervor, insofern als sie dahin ausgelegt werden 
musste, dass diese Kinder stiindig mit einem mangelhaften 
Regulierungsvermégen ihres Kohlenhydratstoffwechsels behaf- 
tet sind, der nur eine plétzliche Reduktion: der Kohleahydrat- 
zufuhr erfordert, um einen klinischen Auss¢hlag zu geben. 

Hituicers Beobachtung wurde seitdém von 
MACHER (1, 2) und Srcxet (2) bestiitigt. ‘Sie fanden, gleich 
Hituieer, dass gesunde Kontrollkinder hei derselben Diiit- 
veriinderung von Erbrechen und klinischeh Krankheitssymp- 
tomen frei blieben, sie gaben aber an, dass! die Ketonurie bei 
den Kontrollkindern ebenso stark war wie bei den kranken 
Kindern. Ein Unterschied, meint Srcxe., existiere jedoch, 
indem er die Ketonurie (in einem Versuch!) beim kranken 
Kinde rascher steigen sah als beim Kontrollkinde. 

Secxet macht ferner darauf aufmerksam, dass beim Pa- 
tienten ein rascherer und stiirkerer Gewichtsabfall eintrat als 
beim gesunden Kinde. In pathogenetischer Beziehung legt er 
wesentliches Gewicht auf dieses Verhalten und hilt das Vor- 
liegen einer konstitutionellen Hydrolabilitiit (Finke fiir 
die Grundlage der Krankheit. Ganz hypothetisch bringt er 
den Zustand in nahen Zusammenhang mit der Intoxikation 
des Siiuglings und glaubt in dem ketoniimischen Anfall die 
gleiche Trias wiederzufinden, die nach FinkeLsTEIn die Siiug- 
lingsintoxikation charakterisiert: Exsikkose, Azidose und Toxi- 
kose (Erbrechen und Kollaps). 

Die Publikationen der in den letzteren Jahren in Amerik: 
ausgefiihrten Versuche iiber die Wirkung von Hunger und 
ketogener Diiit auf gesunde Kinder und solche, die an keton- 
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iimischem Erbrechen leiden, sagen nichts dariiber, dass wirk- 
lich Anfille von ketonimischem Erbrechen ausgelést werden. 
Dagegen werden andere Verhiiltnisse mitgeteilt, von denen 
behauptet wird, dass sie fiir den Stoffwechsel der kranken 
Kinder charakterestisch seien. Ross und Josrpus bestiitigen 
das friiher bekannte Verhalten, dass sowohl Hunger wie eine 
plétzliche Kohlenhydratreduktion auch bei gesunden Kindern 
einen Blutzuckerfall hervorruft. Sie fanden aber, dass dieser 
Blutzuckerfall bei einem Patienten mit ketoniimischem Er- 
brechen rascher auftrat als bei fiinf gesunden Kontrollkin- 
dern. Anderseits war die Ketonkérperausscheidung bei den 
Kontrollkindern in der Regel grésser als bei dem Patienten. 
Josepus misst dieser Hypoglykiimie eine wesentliche Bedeu- 
tung in pathogenetischer Hinsicht bei’ und schliigt in einer 
spiiteren Arbeit als diagnostische Probe auf die Krankheit 
eine 16-stiindige Hungerperiode mit darauffolgender Blutzuk- 
kerbestimmung vor. Bei zehn kranken Kindern fand er zu 
diesem Zeitpunkte einen deutlichen Blutzuckerfall (von unge- 
fiihr 0.025 g %), bei gesunden Kindern iiberschritt der Blut- 
guckerfall nicht 0.012 g. In starkem Widerspruch hierzu 
stehen Untersuchungen von und Scutoss, die 
fanden, dass der Blutzucker wiihrend des Fastens bei einem 
normalen Kinde wohl so stark sank wie bei Kindern, die an 
ketoniimischem Erbrechen litten, dass die Ketonurie bei den 
letzteren aber auf eine ketogene Diiit mehr als doppelt so 
stark anstieg als bei gesunden Kindern. Die genannten Ver- 
fasser sehen hierin eine chemische Bestiitigung fiir die Dispo- 
sition zu Ketose, die ihrer Ansicht nach bei Kindern mit 
ketoniimischem Erbrechen vorliege, und die, wie sie meinen, 
darauf beruht, dass diese Kinder in geringerem Grade als 
andere Kinder imstande sind, zugefiihrtes Fett unmittelbar als 
Depotfett abzulagern. Das zugefiihrte Fett wird gleich ver- 
brannt und bildet dabei Ketonkérper. Diese Ansicht stiitzt 


' Er neigt, soweit man ersehen kann, zu der Ansicht, dass bei den 
kranken Kindern ein Missverhiiltnis zwischen Verbrauch von Glykose und 
Mobilisierung von Leberglykogen besteht: »the supply is temporarely un- 
able to meet the demand». 
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sich auf Untersuchungen von Writsoyn, Levine und Rivkin 
iiber den respiratorischen Stoffwechsel bei Kindern, die auf 
einer ketogenen Diiit stehen. Diese Untersuchungen zeigten, 
dass bei Kindern normalerweise eine ausgepriigte Neigung 
dazu besteht, trotz Zufuhr einer fettreichen, kohlenhydratar 
men Diiit Kohlenhydrate zu verbrennen. Diese Tendenz, Fett 
zu sparen und Kohlenhydrate zu verbrennen, wurde indes bei 
einem Kinde mit ketoniimischem Erbrechen nicht gefunden. 
Bei diesem (es wurde nur 1 Fall untersucht!) iiberstieg die 
verbrannte Menge Fettes mitunter die zugefiihrte Menge. 
Wiihrend normale Kinder nach diesen Verfassern als ausye- 
priigte »carbohydrate burners» betrachtet werden kénnen, sind 
Patienten die-an ketonimischem Erbrechen leiden, als »fat 
burners» anzusehen. Nichtsdestoweniger kénnen Witson, Lr- 
ving und Rivx«in bei ihrem Patienten keine deutlich erhéhte 
Disposition zu Ketonkérperausscheidung nachweisen und koén- 
nen auch nicht die Angaben iiber einen rascheren Blutzucker- 
fall wiihrend einer Hungerperiode bei Kindern mit ketoniimi- 
schem Erbrechen bestiitigen. 

In der skandinavischen Literatur findet man von ihn- 
lichen Untersuchungen nur die von Grunp, der bei sechs 
Kindern, die an ketoniimischem Erbrechen gelitten hatten, 
bei einer reinen Kiweiss-Fettdiit eine bedeutend gréssere Ke- 
tonkérperausscheidung fand als bei sechs, auf derselben Diiit 
stehenden gesunden Kindern. Bei einem von den sechs kran- 
ken Kindern soll die Diitveriinderung einen »typischen An- 
fall von Erbrechen» ausgelést haben. 


Man hat auch anderen Seiten des Stoffwechsels (Aziditit des 
Blutes, dessen Gehalt an Phosphor, Kreatininausscheidung) Auf- 
merksamkeit geschenkt, ohne dass dies zu Anhaltspunkten fiir 
pathogenetische Schliisse gefiihrt hitte. 


Auf Basis der hier referierten Untersuchungen iiber den 
Stoffwechsel in der anfallsfreien Periode versuchte man eine 
Grundlage aufzubauen, welche die Erklirung fiir den Aus- 
bruch der Anfiille von ketoniimischem Erbrechen geben kénnte. 
Von autoritativer Seite (u. a. von Marran, GrirritH und 
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Mircue.tt) wurde allerdings hervorgehoben, dass die Patho- 
genese des ketoniimischen Erbrechens uns immer noch giinz- 
lich unbekannt ist. Diesen Standpunkt priizisiert Marran in 
seiner 1926 erschienenen Monographie iiber diese Krankheit, 
indem er die verschiedenen Theorien iiber die Pathogenese 
erortert, »dont aucune nest satisfaisante». Anderseits wird 
man, besonders in der deutschen Literatur, in den neueren 
Handbiichern und Ubersichten iiber das Thema (vgl. Czerny- 
Keller (Freise), Pfaundler-Schlossmann (Kieinscamipt), Kraus 
und Brugsch (E. Scuirr), L. F. Meyer und Bampere u. a.) 
oft als ein tatsiichliches Verhalten angegeben finden, dass sich 
typische ketonimische Anfiille bei dazu disponierten Kindern 
kiinstlich dadurch auslésen lassen, dass man die Kohlenhydrate 
aus der Kost entfernt; und dass dieser Kinder sich von an- 
deren Kindern darin unterscheiden, dass sowohl Blutzucker- 
fall als auch Ketonurie viel rascher und intensiver eintritt, 
wenn sie auf Nahrungskarenz oder eine ketogene Diit gesetzt 
werden. Es soll bei diesen Kindern eine wirkliche Stoffwech- 
selkrankheit bestehen, die in eine Reihe mit dem Diabetes 
mellitus gestellt wird.’ Diese Stoffwechselanomalie besteht 
einerseits in einer unvollkommenen Regulierung des Kohlen- 
hydratstoffwechsels (Vagotonie; mangelhafte Glykogenmobili- 
sierung), die sich in einer Neigung zu Blutzuckersenkung zu 
erkennen gibt, anderseits in einer pathologischen Disposition 
zu Ketose, die teils als eine Folge des ersterwiihnten Verhal- 
tens aufgefasst, teils darauf zuriickgefiihrt wird, dass bei die- 
sen Kindern eine primiire Stérung der normalen Ausnutzung 
von Fett vorliege (erhéhte Neigung zu Fettverbrennung; ge- 
hemmte Bildung von Zucker aus Fett). Dieses Verhalten gibt 
sich unter gewéhnlichen Umstiinden klinisch nicht zu erken- 
nen. Wenn aber irgendwelche leichte Beanspruchung  ein- 
tritt, vermag der Stoffwechsel sie nicht zu iiberwinden, und 
der ketoniimische Anfall bricht aus. 


' So sagt SECKEL (1): — — so sollte man das acetonurische Er 
brechen nicht mehr als »Magendarmkrankheit» rubrizieren, sondern es 
in die Reihe der Stoffwechselkrankheiten, dem Diabetes benachbart, auf- 
nehmen». 
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Arbeitsplan. 


Dass sich bei Kindern, die an ketoniimischem Erbrechen 
leiden, auch in der anfallsfreien Periode Ausschlige eines 
pathologischen Stoffwechsels nachweisen liisst, ist von sehr 
grossem theoretischem Interesse und hat auch praktisch-dia- 
gnostische Verwendung gefunden. Die diesbeziiglichen Be- 
hauptungen griinden sich indes nicht auf einheitliche Ver- 
suchsergebnisse. Wie aus der obigen Darstellung hervorge- 
gangen sein diirfte, stehen die einzelnen Resultate in grossem 
Ausmasse in Widerspruch zueinander. Ausserdem kann man 
sich beim Studium dieser Arbeiten nicht des Gedankens er- 
wehren, dass die Grenze zwischen dem Physiologischen und 
Pathologischen nicht immer scharf eingehalten ist. Dies ist 
zweifellos in vielen Fallen dem Mangel an einer eingehenden 
Kenntnis der Reaktion des normalen Kindes auf dieselben 
Beanspruchungen zuzuschreiben. 

Meine Ansicht hieriiber griindet sich urspriinglich auf eine 
zufillige Beobachtung einer Blutzuckersenkung auf 0,031 g % 
bei einem gesunden ein Jahr alten Kinde nach 24stiindigem 
Hungern. Dadurch driingte sich mir die Frage auf, in wel- 
chem Masse man auch bei gesunden Kindern dieselben Ver- 
hiiltnisse finden kann, die, wie man behauptet hat, den Stoff- 
wechsel bei ketoniimischem Erbrechen charakterisieren. 

Mein Arbeitsplan ist von dieser Frage ausgegangen und 
bestand darin zu studieren, wie der Stoffwechsel normaler 
Kinder auf eine plétzliche Einschrinkung der Kohlenhydrat- 
zufuhr reagiert. Zum Vergleiche hiermit wurde die Wirkung 
derselben Diiatveriinderung bei Kindern beobachtet, die an 
ketonimischem Erbrechen litten. Ferner wurden in derselben 
Beziehung vergleichende Versuche iiber die Wirkung der Fett- 
zufuhr und der Temperatursteigerung an gesunden Kindern 
und an solchen ausgefiihrt, die an periodischem Erbrechen 
litten. 


2—29602. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum I. 


LEIF SALOMONSEN 


Versuchsanordnung und Methodik. 


Zu Versuchen iiber den Stoffwechsel normaler Kinder wur- 
den einerseits gesunde Kinder gewihlt, indem die Untersuchungen 
zu einem Zeitpunkte ausgefiihrt wurden, wo die Krankheit, welche 
die Aufnahme der Kinder in die Abteilung bedingt hatte, schon 
geheilt war. Anderseits wurden Kinder ausgewihlt, die an einer 
Krankheit litten, von der man nicht annehmen konnte, dass sie 
einen Einfluss auf ihren Fett-Kohlenhydratstoffwechsel _hiitte. 
Eine Ausnahme bildet diesbeziiglich das zu den Versuchen 36 
und 49 angewendete Kind, das an Diabetes mellitus litt. 

Wahrend der Versuche lagen die Kinder zu Bett, und es 
wurde darauf geachtet, dass sie sich im Bette ruhig verhielten. 
Nicht selten werden Versuche wie die vorliegenden bei Kindern 
durch fussere Komplikationen (Infektionen) gestért. In solchen 
Fallen wurden die Versuche in der Regel abgebrochen und kas- 
siert. Geschah dies nicht, so sind die eingetretenen Komplika- 
tionen in den Tabellen angefiihrt. 

Die Kost wurde in der Hauptkiiche der Krankenhiuser be- 
reitet und wurde, was die ketogene Diit betrifft, aus den Spei- 
sen gewahit, welche die Diabetespatienten der Abteilungen er- 
hielten. Die einzelnen Bestandteile der Kost wurden mit der 
gréssten Genauigkeit gewogen und gemessen. Besondere Kost- 
analysen wurden nicht ausgefiihrt und nicht fiir notwendig ge- 
halten, weil es sich bei den Untersuchungen um vergleichende 
Versuche bei verschiedenen Kindern mit derselben Diit von kon- 
stanter Zusammensetzung handelte. Der Gehalt der Kost an 
Eiweiss, Fett und Kohlenhydraten, sowie ihr Kaloriengehalt ist 
nach ScHALL-HEIsLER’s Nahrungsmitteltabelle (1914) berechnet. 

Die Fliissigkeitszufuhr wurde in simtlichen Versuchen, mit 
Ausnahme der Hungerversuche bei den kleinen Kindern, fiir alle 
Tage konstant gehalten. 

Die Kinder befanden sich wihrend der Versuchsperiode un- 
ter stindiger Aufsicht, sowohl bei Tag wie bei Nacht, und es 
kann als ausgeschlossen betrachtet werden, dass eine Nahrungs- 
zufuhr iiber die vorgeschriebene Diadt hinaus stattgefunden hitte. 

Das Wiegen der Kinder wurde jeden Morgen zur selben Zeit 
bei niichternem Magen vorgenommen. 

Der Eiweisstoffwechsel wurde in den meisten Versuchen durch 
Bestimmung des Gesamtstickstoffs im Harn verfolgt. In simt- 
lichen Versuchen wurden Blutzuckerbestimmungen ausgefiihrt, 
in einem Teil der Versuche Bestimmung der Fettmenge im Blut. 
Die Ketose wurde durch Bestimmung der Azetonmenge im Blut 
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und der Ketonurie beurteilt. Bei weniger als 3 Jahre alten Kin- 
dern, wo sich die Sammlung der 24stiindigen Harnmenge schwer 
durchfiihren liess, wurde die Ketose nur durch Bestimmung der 
Azeton- und Diazetsiuremenge im Blut kontrolliert. Bei den 
grésseren Kindern wurde der Harn quantitativ gesammelt und 
stand bis zum nichsten Morgen, wo die Analysen ausgefiihrt 
wurden, verkorkt auf Eis. Das mit der Respirationsluft ausge- 
schiedene Azeton wurde nicht bestimmt. Es ist allerdings richtig, 
dass ein nicht unwesentlicher Teil der gesamten Azetonausschei- 
dung bei Kindern auf diesem Wege stattfindet. Nach den Unter- 
suchungen von WIDMARK erfolgt diese Ausscheidung aber durch 
einfache Diffusion, und die Menge des ausgeschiedenen Azetons 
ist also direkt abhingig von der Azetonkonzentration im Blut 
und der Grédsse der Respirationsventilation. Unter der Voraus- 
setzung, dass sich dieser letzte Faktor bei dem ruhigen Liegen 
der Kinder im Bett einigermassen konstant verhadlt, kann man 
indes bis zu einem gewissen Grad zu der Annahme berechtigt 
sein, dass die mit der Respirationsluft ausgeschiedene Azeton- 
menge der Azetonmenge in Blut und Harn parallel liuft. 
Fiizesanalysen wurden nicht ausgefiihrt. Die Stuhlentleerung 
yar jedoch wihrend der Untersuchungsperioden stets regelmissig 
und normal, weshalb der relative Fehler, der durch Nichtberiick- 
sichtigung des mit den Fizes ausgeschiedenen Stickstoffs und des 
nicht resorbierten Fettes als sehr klein betrachtet werden kann. 


Die angewendeten Methoden. 


Die Blutzuckeranalysen wurden nach HAGEDORN und JENSEN’s 
Methode in 0,10 cem Kapillarblut ausgefiihrt. Die Blutproben 
wurden bei den kleinen Kindern aus der Ferse entnommen, bei 
den grésseren aus den Ohrlappchen. Die Analysen wurden von 
dem Laboratoriumassistenten der Abteilungen ausgefiihrt, zu dessen 
tiglicher Arbeit simtliche Blutzuckeranalysen der Abteilungen 
gehorten. Die in der Arbeit angefiihrten Analysenresultate be- 
deuten stets den Durchschnitt gut iibereinstimmender Doppel- 
bestimmungen. 

Die Bestimmung der Fettstiuremenge im Blut wurde in 2,5 
eem Plasma nach einer von A. FOLLING angegebenen Methode 
zur Lipoidbestimmung im Blute ausgefiihrt. Die Analysen, welche 
alle Mittelzahlen von Doppelbestimmungen darstellen, wurden an 
der 8. Abteilung des Krankenhauses Ullevaal von der Laborato- 
riumsschwester der Abteilung ausgefiihrt, die fiir die Technik der 
Methode an Dr. FOLLING’s Laboraterium geschult worden war. 
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Der Azetongehalt des Blutes wurde nach WIpDMARK’s Methode 
zur Bestimmung des Gesamtazetons im Blute festgestellt. Diese 
griindet sich auf das gewdhnliche Prinzip, das Azeton in eine 
alkalische {n/200| Jodlésung iiberzudestillieren und den Uberschuss 
an Jod mit n/200 Natriumtiosulfat zuriickzutitrieren. Diese Me- 
thode erfordert nur 0,10 ccm Blut. Wenn auch eine Methode, 
bei welcher der Jodverbrauch oft geringer ist als */2 cem n/200 
Jodlésung, die Gefahr der Ungenauigkeit in sich triigt, habe ich 
diese Methode doch anderen, zuverlissigeren vorgezogen, die eine 
gréssere Blutmenge erfordern. An einem Versuchsmaterial wie 
dem in dieser Methode verwendeten lassen sich nimlich wieder- 
holte Blutanalysen nicht durchfiihren, wenn bei jeder Blutent- 
nahme Vendpunktion ausgefiihrt werden soll. Aus demselben 
Grunde musste ich auf die Bestimmung des Oxybuttersiurege- 
haltes des Blutes verzichten. 

Zur Beurteilung der Genauigkeit der Metcde sei das Ana- 
lysenresultat 9 verschiedener unmittelbar nacheinander einem 
Fall von Diabetes mellitus entnommener Blutproben angefiihrt: 


Den Blutproben zugesetzte 
Jodmenge: 2 ecm n/200 Jod- 
lésung. Bei Titrierung des 


Jodiiberschusses verbrauch- g °/oo Azeton in den 
te Anzahl ecm n/200 Blutproben: 
Natriumtiosulfat 
1,89 0,044 
1,91 0,034 
1,91 0,034 
1,92 == 0,029 
1,91 = 0,034 
1,89 = 0,044 
1,90 0,039 
1,89 = 0,044 
1,91 = 0,034 


Blindprobe: 1,98. 
Dieselbe Fehlergrenze (ungefihr 0,02 cem Tiosulfat = 0,010 g °/oo 
Azeton) wird von WIDMARK angegeben. Wenn so kleine Unterschiede 
im Tiosulfatverbrauch ('/2.Tropfen) deutliche Unterschiede in den 
Analyseresultaten ergeben, ist besondere Vorsicht bei der Beur- 
teilung der Untersuchungsresultate geboten. Die minimalen Mengen 
an Azeton und Diazetsiiure, die sich normalerweise im Blute 
finden (bis zu 0,020 g °/oo), lassen sich deshalb nicht zuverlissig 
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bestimmen. Wenn die Azetonmenge 0,060—0,070 °/oo erreicht, 
habe ich LANGE-LEGAL’s Reaktion in einer gleichzeitigen Harn- 
probe in der Regel schwach positiv gefunden. 

Die Blutproben wurden in derselben Weise entnommen wie 
die Proben fiir die Blutzuckerbestimmungen. In der Regel wurden 
die Analysen unmittelbar nach der Blutentnahme ausgefiihrt. 
Wo dies nicht der Fall war, wurden die Proben nach sorgfaltiger 
Verkorkung auf Eis gesetzt, wo sie niemals linger als 2 Stunden 
stehen blieben. Diese Analysen, sowie auch alle nachstehend 
erwaihnten Harnanalysen fiihrte ich selbst aus. Jede Bestimmung 
ist die Durchschnittszahl gut iibereinstimmender Doppelanalysen. 
Zu jeder Bestimmung wurden drei Blindanalysen ausgefiihrt. 

Die Ketonurie wurde, einerseits in 20 cem Harn nach Hvup- 
PERT-MESSINGER’s Methode zur Bestimmung von Azeton + Diazet- 
siure bestimmt, anderseits in 10 cem Harn nach der Methode von 
Van SLYKE zur Bestimmung simtlicher Ketonkérper. Der nach 
dem Kochen gebildete Niederschlag von Azeton (als basische 
Quecksilbersulfatverbindung) wurde durch Glasfilter filtriert und 
analytisch gewogen. Die drei Azetonkérper sind dabei, wie ge- 
wohnlich, zusammen bestimmt und das Resultat als g Ketonkoérper 
(als g Azeton ausgerechnet) angefiihrt. 

Der Gesamtstickstoff wurde nach KJELDAHL auf die gewéhn- 
liche Weise in 2 ccm Harn bestimmt. 


Der Stoffwechsel des Kindes beim Ubergang von gewdhnlicher 
Ernéhrung zu Hunger und zu einer kohlenhydratarmen Diat. 


Die Einwirkung des Hungers auf Blutzucker, Blutazeton und Blutfett 
bei gesunden Kindern. 


Zum Verstiindnis der Reaktion des Organismus auf eine 
plétzliche Einschriinkung der Kohlenhydratzufuhr wird es von 
Interesse sein, sich erst iiber die Wirkung zu orientieren, die 
reiner Hunger ausiibt. 

Wihrend der Hungerstoffwechsel bei erwachsenen Indi- 
viduen eingehend studiert wurde, ist es eine natiirliche Folge 
der Intoleranz der Kinder gegen eine Nahrungseinschriinkung, 
dass Hungerversuche bei ihnen nur in geringem Ausmasse 
ausgefiihrt wurden. Aus den Untersuchungen, die vorliegen, 
geht hervor, dass Kinder eine viel intensivere Reaktion auf 
Hunger zeigen als Erwachsene. Wiihrend z. B. der Blutzucker 


i 
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beim hungernden Erwachsenen auf anniihernd normaler Héhe 
bleibt, zeigt der Blutzucker des Kindes im gleichen Falle eine 
rasche und starke Senkung, u. zw. umso stiirker, je jiin gerdas 
Kind ist (Moewitz, Linpsere, Rumpr u. a.). Oft werden 
Werte von ungefihr 0,050¢g % erreicht. Ferner ist es seit den 
Untersuchungen von Lanastern und Meyer (1, 2) ein be- 
kanntes Verhalten, dass das Kind auf Inanition mit einer re- 
lativ weit stiirkeren Ketonurie reagiert als der Erwachsene. 
Moorr untersuchte die Azetonimie und fand sie bedeutend 
erhéht (auf durchschnittlich 0,395 g °/oo mit Marriorr’s Modi- 
fikation der SuHarrerschen Methode nach 4&stiinkigem Hun- 
gern bei gesunden Kindern unter 4 Jahren). FRripericusEn 
stellte mit Wipmarx's Methode bei hungernden Kindern unter 
einem Jahre eine stetige Steigerung der Azetonkonzentration 
im Blute fest, die ihr Maximum bei ungefiihr 0,200 ¢ °/oo am 
zweiten und dritten Hungertage erreichte. Tatsor, SHaw 
und Moriarty sowie SHaw und Morrarry studierten bei 
etwas iilteren, epileptischen Kindern die Wirkung eines bis zu 
14 Tagen gehenden Hungerzustandes und fanden dabei einen 
bedeutenden Blutzuckerfall (bis zu Minimalwerten zwischen 
0,038 und 0,049), eine leichtere Senkung der Alkalireserve und 
des pH des Blutes, sowie eine erhéhte Azetonausscheidung mit 
der Respirationsluft. 

Als Ausdruck einer gesteigerten Fettwanderung von den 
Depots in die Leber wurde bei hungernden Tieren von RosrEn- 
FELD, JUNKERSDORF u. a. eine Zunahme der Fettmenge der 
Leber gefunden. Ebenso wurde bei hungernden Tieren oft 
eine leichte Steigerung des Fettgehaltes im Blute nachgewiesen, 
wenngleich die Angaben hieriiber einander zum Teil wider- 
sprechen (BLoor, UnpERHILL und Baumay, Bane, Raas, u. a.). 
Bei Kindern wurden, soweit ich sehen konnte, keine Untersu- 
chungen iiber die Fettmenge des Blutes bei Hunger ausgefiihrt. 

Die folgenden Hungerversuche bei kleinen Kindern kénnen 
als Bestiitigung und Ergraénzung des friiher iiber die Wirkung 
des Hungers auf den Stoffwechsel bei Kindern Bekannten 
dienen. 


i 
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Versuchsanordnung. 


Diese reinen Hungerversuche wurden bei gesunden Kin- 
dern im Alter von 1—4 Jahren ausgefiihrt. Die Hungerperiode 
wurde mit einer konstanten Vordiaét durch 3 Tage eingeleitet. 
Kalorisch war sie reichlich: ca. 90 Kalorien per kg Korperge- 
wicht. Sie bestand aus Milch, Brot, Fischkléssen, Kartoffeln, 
gelben Riiben, Obst und Zucker, in einem konstanten gegenseitigen 
Mengenverhialtnis verabreicht, und war also reich an Kohlen- 
hydraten und arm an Fett. Eiweiss, Fett und Kohlenhydrate 
waren ungefihr im gegenseitigen Verhiltnis von 1,5—1—9% Ge- 
wichtseinheiten vertreten. Mit einer solchen Vordiit sollte er- 
reicht werden, dass sich der Stoffwechsel zu Beginn der Versuche 
in einem einigermassen gleichartigen Zustand befand, mit reich- 
lich gefiillten Glykogendepots und Vorrat an Zucker als der we- 
sentlichsten Energiequelle. Die letzte Vordiitmahlzeit bekamen 
die Kinder abends um 18 Uhr. 

Die Hungerperioden dauerten zwei, in zwei Versuchen drei 
Tage. Die Kinder bekamen Wasser und Tee mit Saccharin nach 
Wunsch zu trinken. Im ganzen wurden 15 Versuche ausgefiihrt. 
Um 8 und 18 Uhr wurden Blutproben zur Bestimmung von Blut- 
zucker und Blutazeton entnommen. In 7 Versuchen wurden Be- 
stimmungen der Fettsduremenge im Blutplasma ausgefiihrt. 


Versuchsresultate. 


Versuch 1. 


L. S., Knabe, geboren am 26.VIII. 1924. Gewicht 9300 g. 

Vordiit 28.1V.—30.IV. 1925: 23g Eiweiss, 17 g Fett, 155g Kohlenhydrate 
= 865 Kalorien (93 Kal. per kg Koérpergewicht). 

Hunger 1.V. und 2.V. 1925. 


Blutzucker Blutazeton 


Datum % g °/oo Anmerkungen. 
1.V. 8 Ubr 0,079 0,071 
18 » 0,051 0,058 
0,031 0,155) Ziemlich matt. 
18 0,059 0,213) 3mal Erbrechen. 


3.V. 8 0,034 0,211 Matt. Liegt im Halbschlaf. 


¥ 

j 

i 


LEIF SALOMONSEN 


Versuch 2. 


B. K., Knabe, geboren am 13.III. 1923. Gewicht 11000 g. 

Vordiit 28.1V.—30.1V. 1925: 25g Eiweiss, 17 g Fett, 179 g Kohlenhydrate 
= 969 Kalorien (88 Kal. per kg Kérpergewicht). 

Hunger 1.V. und 2.V. 1925. 


Datum Bluteucker Biutaseten Anmerkungen. 
% Z 
1.V. 8 Uhr 0,079 0,056 Imal Erbrechen. 
18 » 0,050 0,115 
a7. 3 0,043 0,176 Etwas matt. 2mal Erbrechen. 
18 » 0,062 0,174 
3.V. 8 » 0,054 0,150 Matt. Liegt im Halbschlaf. 
Versuch 3. 


H. B., Knabe, geboren am 9.VIIT. 1921. Gewicht 15000 g. 

Vordiit 30.VIII.—1.IX. 1925: 35g Eiweiss, 25g Fett, 232 g Kohlenhydrate 
= 1293 Kalorien (87 Kal. per kg Kérpergewicht). 

Hunger 2.1X. und 3.1X. 1925. 


Blutzucker Blutazeton 


Datum g % g °/oo Anmerkungen. 
2.1X. 8 Uhr 0,099 0,012 
18 » 0,058 0,097 
3.1X. 8 » 0,054 0,148 
18 » 0,048 0,155 
4.1X. 8 0,068 0,174 Blass, sonst guter Allgemeinzustand. 
Versuch 4. 


R. L., Knabe, geboren am 9.1V. 1923. Gewicht 10200 g. 

Vordiiit 30.VIII.—1.1X. 1925: 24g Eiweiss, 17 g Fett, 168 g Kohlenhydrate 
- 921 Kalorien (90 Kal. per kg Koérpergewicht). 

Hunger 2.1X. und 3.1X. 1925. 


Blutzucker Blutazeton 
Datum 0 Anmerkungen. 
£ 00 
2.1X. 8 Uhr 0,106 0,017 
18 » 0,047 » 0,121 
3.1IX. 8 » 0,042 0,160 Blass und mitgenommen. 
18 0,037 0,282 | 


41IX. 8 » 0,059 0,232 Wie gestern. 
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S. J., Miidchen, geboren am 21.VI. 1923. 
Vordiit 25.1X.—-27.1X. 
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Versuch 


25 


Gewicht 11700 g. 


1925: 27g Eiweiss, 18 g Fett, 190 g Kohlenhydrate 


= 1030 Kalorien (88 Kal. per kg Koérpergewicht). 
Hunger 28.1X., 29.IX. und 30.1X. 1915. 


Datum 


28.1IX. 8 Uhr 


18 
29.1X. 8 


18 
30.1X. 8 
La. § 


Dasselbe Kind wie in Versuch 1. 


» 


Blutzucker 


Blutazeton 


% g Anmerkungen. 

0,095 0,017 

0,064 0,058 

0,052 0,225 Im Halbschlaf und ziemlich mit- 
genommen. 

0,052 0,219 

0,041 0,281 Harnprobe um 8 Uhr: Alb. +. 
Zahlreich kurze kérnige Zylinder. 
Allgemeinzustand wie gestern. 

0,044 0,225 Harnprobe um 8 Uhr: Alb. +. 
Spirlich kérnige Zylinder. Besseres 
Allgemeinbefinden. 

Versuch 6. 


Gewicht 10300 g. 


Vordiiit 25.IX.—27.IX. 1925: 24g Eiweiss, 17 g Fett, 168 g Kohlenhydrate 
= 921 Kalorien (90 Kal. per kg K6rpergewicht). 
Hunger 28.I1X., 29.1X. und 30.1TX. 1925. 


Datum 0/ Anmerkungen. 
£7 /00 
28.1IX. 8 Uhr 0,092 0,012 
18 » 0,055 0,068 
29.1IX. 8 0,037 0,211 2mal Erbrechen. Matt. Liegt im 
Halbschlaf. 
18 » 0,050 0,237 
30.1X. 0,060 0,223 
‘ Harnprobe um 8 Uhr: Alb. ~. 
0,064 0,201 }Zahlreich kurze, kérnige Zylinder. 
Blass und matt. 
Versuch 7. 
| S. S., Midchen, geboren am 1.XI. 1923. Gewicht 9500 g. 
: Vordiit 23.X.—25.X. 1925: 23g Eiweiss, 17 g Fett, 155 g Kohlenhydrate = 


Hunger 26.X. 


Blutzucker 


und 27.X. 


1925. 


Blutazeton 


865 Kalorien (91 Kal. per kg Kérpergewicht). 
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Blut- Blut- Fettsiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
% g °/oo 
26.X%. 8 Uhr 0,099 0,019 0,244 In der Harnprobe um 8 
Uhr Zylinder +. 
18 0,097 0,044 
37.2. 6 0,069 0,133 0,295 In der Harnprobe um 8 
Uhr Zylinder +. Guter 
Allgemeinzustand. 
18 0,067 0,153 
28.X. 8 0,063 0,165 0,815 In der Harnprobe um 8 
Uhr: Zahlreich kurze 
kérnige Zylinder. Guter 
Allgemeinzustand. 
Versuch 8. 


E. S., Miidchen, geboren am 20.X. 23. Gewicht 9500 g. 

Vordiait 27.XI.—29.XI. 1925: 23 g Eiweiss, 17 g Fett, 155 ¢ Kohlenhydrate 
= 865 Kalorien (91 per kg Kérpergewicht). 

Hunger 30.XI1. und 1.XII. 1925. 


Blut- Blut- Fettsiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
g °/oo % 
30. XI. 8 Uhr 0,099 0,006 0,290 In der Harnprobe um 8 
Uhr Zylinder +. 
1X11. 8 » 0,061 0,131 0,318 In der Harnprobe um 8 
Uhr Massen von Rund- 
zellen und kurze kérnige 
Zylinder. 
18 » 0,074 0,126 
2.X1I. 8 0,066 0,126 0,385 Harnprobe um 8 Uhr wie 
gestern. Guter Allgemein- 
zustand. 
Versuch 9. 


R. A., Knabe, geboren am 28.VII. 1924. Gewicht 9800 g. 

Vordiit 27.XI.—29.XI. 1925: 24g Eiweiss, 17 g Fett, 168 g Kohlenhydrate 
= 921 Kalorien (94 Kal. per kg Kérpergewicht). 

Hunger 30.XI. und 1.XII. 1925. 


Blut- Blut- Fettsaiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
% g °/00 % 
30. XI. 8 Uhr 0,104 0,019, 0,238 Harnprobe um 8 Uhr: Zy- 
lindrurie 
1.XII. 8 0,066 0,181 0,281 In der Harnprobe om 8 


Uhr zahlreiche kérnige 
Zylinder. 
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Blut- Blut- Fettsiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
% g °/oo % 
1.XII. 18 Uhr 0,074 0,150 
2.XII. 8 » 0,075 0,155 0,228 Harnprobe um 8 Uhr wie 
gestern. Guter Allge- 
meinzustand. 
Versuch 10. 


P. W., Miidchen, geboren am 23.XI. 1923. Gewicht 11500 g. 

Vordiiit 11.XII.—13.XII. 1925: 27 g Ejiweiss, 18 g Fett, 190 g Kohlen- 
‘ hydrat = 1030 Kalorien (89 per kg Kérpergewicht). 

Hunger 14.XII. und 15.XIT. 1925. 


Blut- Blut- Fettsiiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
% g °/o0 % 
14.XIT. 8 Uhr 0,096 0 0,200 Harnprobe um 8 Uhr: Zy- 
linder +. 
18 0,091 0,039 
15.X1I. 8 » 0,058 0,136 0,255 In der Harnprobe um 8 
Uhr spiirliche Zylinder. 
18 0,061 0,169 
16.XII. 8 » 0,067 0,189 0,260 In der Harnprobe um 8 
Uhr spirliche Zylinder. 
Guter Allgemeinzustand. 
Versuch 11. 


E. W., Midechen, geboren am 9.VII. 1924. Gewicht 8200 g. 

Vordiiit 11.XII.—13.XII. 1925: 23 g Eiweiss, 17 g Fett, 150 g Kohlen- 
hydrate = 845 Kalorien (103 Kal. per kg Koérpergewicht. 

Hunger 14.XII. und 15.XIT. 1925. 


Blut- Blut- Fettsiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
g °/oo 
14.XII. 8 Uhr’ 0,096 0 0,290 
18 » 0,085 0,034 
15.XII. 8 >» 0,060 0,111 0,388 Harnprobe um 8 Uhr: Zy- 
linder +. Blass, aber 
ziemlich guter Allgemein- 
zustand. 
18 > 0,061 0,145 
16.XII. 8 » 0.052 0.145 Im Harn um 8 Uhr Zy- 
linder +. Guter Allge- 


meinzustand. 


} 
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Versuch 12. 


R. O., Knabe, geboren am 24.X. 1924. Gewicht 12400 g. 

Vordiait 22.I—24.I. 1926: 24 g Eiweiss, 17 g Fett, 168 g Kohlenhydrate = 
921 Kalorien (77 Kal. per kg. Kérpergewicht). 

Hunger 25.1. und 26.1. 1926. 


Blut- Blut- 
Datum zucker azeton Anmerkungen. 
g °/oo 
25.1. 8 Uhr 0,082 0,019 In der Harnprobe um 8 Uhr Zylin- 
der =. 
18 » 0,049 0,100 
26.1. 8 » 0,042 0,184 Harn um 8 Uhr: Massen von kleinen 
kérnigen Zylindern. Blass und matt. 
Kein Erbrechen. 
18 » 0,042 0,261 
mi. 0,041 0,242 Harn wie gestern. 
Matt. Liegt im Halbschlaf. Blass. 
Kein Erbrechen. 
Versuch 13. 


E. E., Médchen, geboren am 13.III. 1924. Gewicht 10200 g. 

Vordiit 22.1.—24.I. 1926: 24 g Eiweiss, 17 g Fett, 168 g Kohlenhydrate 
= 921 Kalorien (90 Kal. per kg Kérpergewicht). 

Hunger 25.1. und 26.1. 1929. 


Blut- Blut- Fettsiuren 
Datum zucker azeton im Blutplasma Anmerkungen. 
g °/oo 
25.1. 8 Uhr 0,087 0,007 0,269 Harnprobe um 8 Uhr: Zy- 
linder +. 
18 0,053 0,019 
26.1. 8 0,062 0,063 0,299 Harnprobe um 8 Uhr: Zy- 
linder +. Guter Allge- 
meinzustand. Kein Er- 
brechen. 
18 0,047 0,107 
27.1. 8 0,052 0,116 Harnprobe um 8 Uhr: Zy- 
linder +. Guster Allge- 


meinzustand. 


Versuch 14. 


Dasselbe Kind wie in Versuche 12. Gewicht 13500 g. 

Vordiit 13.V.—16.V. 1926: 31 g Ejiweiss, 22 g Fett, 203 g¢ Kohlenhydrat 
= 1134 Kalorien (84 Kal. per kg Koérpergewicht). 

Hunger 17.V. und 18.V. 1926. 
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Blut- Blut- 
Datum zucker azeton Anmerkungen. 
g % g °/oo 
17.V. 8 Uhr 0,101 0,019 Harnprobe um 8 Uhr: Zylinder +. 
10 0,101 0,012 
12 0,101 0,022 
14 0,090 0,029 
16 0,094 0,017 
18 0,085 0,036 
20 0,081 0,044 
18.V. 8 0,070 0,082 Harnprobe um 8 Uhr: Zahlreiche 
Zylinder. Etwas blass. Sonst gu- 
ter Allgemeinzustand. 
10 0,063 0,094 
12 0,052 0,092 
14 0,051 0,102 
16 0,051 0,111 
18 0,052 0,131 
20 0,045 0,155 
19.V. 8 0,050 0,191 Harnprobe um 8 Uhr wie gestern. 
Blass und matt. 
Versuch 15. 


G. E., Knabe, geboren am 19.VIITI. 1923. Gewicht 15000 g. 

Vordiiit 13.V.—16.V. 1926: 35 g Eiweiss, 25 g Fett, 232 g Kohlenhydrate = 
1293 Kalorien (87 Kal. per kg K6érpergewicht). 

Hunger 17.V. und 18.V. 1926. 


Blut- Blut- 
Datum zucker azeton Anmerkungen. 
& % g °/o0 
17.V. 8 Uhr 0,108 0,007 Harn um 8 Uhr: Zylinder +. 
10 0,105 0,010 
12 0,094 0,044 
14 0,082 0,053 
16 0,080 0,082 
18 0.071 0,107 
20 0,054 0,119 
18.V. 8 0,066 0,186 Im Harn um 8 Uhr verstreute Zy- 


linder. Blass und matt. Imal Er- 
brechen. 
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Blut- Blut- 
Datum zucker azeton Anmerkung. 

g °/vo 
18.V. 10 Uhr 0,064 0,201 
12 0,049 0,208 
14 0,054 0,215 
16 0,054 0,237 
18 0,052 0,266 
20 0,058 0),259 

19.V. 8 0,059 0,287 Im Harn um 8 Uhr einige Zylinder. 


Matt. Liegt im Halbschlaf. 


Diese 15 Hungerversuche ergeben folgende Durchschnitts- 
werte fiir Blutzucker und Blutazeton (vgl. Fig. 1): 


Blutzucker g % Blutazeton g °/oo Anzahl 
Hungerper. Durchschn.. Maximal- Pyurehsehn.- Maximal. Ver 
Stunden Werte u. Minimal- Werte u. Minimal- - 
Werte Werte suche 
0 0,095 0,079-— 0,108 0,015 0 —(),056 15 
10 0,066 0,047—0,097 0,069 0,019—0,121 13 
24 0,054 0,031—0,070 0,149 0,063—0,225 15 
34 0,056 0,037 —0,074 0,183 0,107 —0,266 15 
48 0,056 0,034—0,075 0,190 0,116—0,281 15 
72 0,054 0,044— 0,064 0,213 0,201-—0,225 2 


Die Dauer der Hungerperiode ist von 8 Uhr morgens am ersten Hunger- 
tage gerechnet. 


In Ubereinstimmung mit dem, was andere Untersucher 
fanden, ist ersichtlich, dass Hunger eine augenblicklich ein- 
setzende und sehr starke Senkung des Blutzuckers hervorruft, 
wobei nicht selten Werte zwischen 0,030 und 0,050 g % erreicht 
werden, und gleichzeitig hiermit ein steiles Ansteigen der 
Blutazetonkurve bis zu Werten, die, wenn sie bei Diabetikern 
gefunden worden wiren, zu drohendem Coma diabeticum ge- 
fiihrt haben wiirden.' 


An der Kinderabteilung des Reichshospitals fand ich bei 20 Patien- 
ten mit Diabetes mellitus im Alter von 4—15 Jahren mit derselben Me- 
thode morgens bei niichternem Magen folgende durchschnittliche Blutaze- 
tonwerte: 
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Hieraus ist zu ersehen, 
mit welcher Leichtigkeit und 
Raschheit bet gesunden Kin- 
dern die Kombination der 
becden Symptome Hypogly- 
kamie und Hyperazetondmie 
auftritt, die in so hohem 
Grade fiir die Anfalle von 
ketonamischem Erbrechen 
charakteristisch sind. 

Wie zu erwarten war, 
machen sich ziemlich starke 
individuelle Variationen in 
den Blutzucker- und Blut- 
azetonwerten geltend, was 
aus den in der obigen Ta- 
belle angefiihrten Héchst- 
und Mindestwerten hervor- 
geht. Es besteht dabei in 
der Regel ein umgekehrt 
proportionales Verhiiltnis 
zwischen Blutzuckerfall und 
Blutazetonsteigerung; je 
stiirker der Blutzucker fiallt, 
in umso grésserer Menge 
tritt Azeton im Blut auf. So 
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Fig. 1. 


findet man bei Zusammenstellung der sieben héchsten und sieben 
niedrigsten Blutazetonwerte der einzelnen Karenzphasen, dass 
sie von folgenden Blutzuckerdurchschnittswerten begleitet sind. 


Bei vollstindig ausgebrochenem Coma diabeticum 


. —0,487 g °/oo (5mal). 


Bei drohendem Coma diabeticum mit einer Gesamtazetonausscheidung 
im Harn von iiber 1 g per 24 Std. ‘ . —0,171 g °/oo (4mal). 
Bei einer Gesamtazetonausscheidung zwischen 0,5 und 1,0 g per 24 Std. 
—-0,107 °/oo (Smal). 
Bei Gesamtazetonausscheidung zwischen 0,1 und 0,5 g per 24 Std. 
—0,072 g °/oo (27 Analysen). 

Bei Gesamtazetonausscheidung unter 0,1 g per 24 Std. 


-0,049 g (82 Analysen). 


| 
0.060 
0.300 
= 0.280 
| 
= 020 
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Gleichzeitig mit Gleichzeitig mit 
den sieben héch- sieben niedrig- 
sten Blutazeton- sten Blutazeton- 
werten: werten: 
Blutzucker g % Blutzucker g % 
Nach 10stiindigem Hungern —-0,055 6 Untersuchungen). 0,075 
24 —0,045 0,064 
34 —0,051 0,060 
48 —0,049 0,061 


Die stairkste Senkung der Blutzuckerkurve tritt in der Regel 
in den ersten 10 Stunden ein, das Minimum wird gewéhnlich am 
Morgen des zweiten Hungertages erreicht. Von da ab zeigt die 
Kurve einen unverdanderten oder leicht steigenden Verlauf. 

Die Blutazetonkurve weist wahrend der ganzen Karenzperiode 
eine gleichmassige Steigung auf. Am zweiten Hungertage flacht 
sie sich etwas ab, die Durchschnittswerte zeigen aber doch auch 
nach 24stiindigem Hungern weiter ein schwaches Ansteigen. Es 
ist indes zu bemerken, dass in fiinf von diesen Versuchen (1, 2, 
6, 12, 15) zu diesem Zeitpunkte eine Senkung eintrat; sowie, 
dass in den beiden Versuchen (Nr. 5 und 6), wo die Karenz auf 
drei Tage ausgedehnt war, eine deutliche Senkung des Blutaze- 
tons im Laufe der letzten 24 Stunden zu sehen ist. Dies stimmt 
mit dem von FRIDERICHSEN gezeigten Verhalten iiberein, dass das 
Blutazeton bei kleinen Kindern im Hungerzustand sein Maximum 
ungefahr am zweiten bis dritten Hungertage erreicht, um danach 
wieder abzunehmen. 

Ein sicherer Einfluss des Alters ist nicht zu bemerken und 
war bei so kleinen Altersvariationen wie in diesem Material wohl 
auch nicht zu erwarten. 

Eine Einwirkung der Jahreszeit auf die Azetonproduktion, 
wie sie Cort und Cort bei Ratten gezeigt haben, ist nicht zu 
konstatieren. 


Als Normalwert der Fettsiiuremenge im Blutplasma bei 
niichternem Magen fand ich bei 16 Kindern — 7 Knaben, 9 
Miidchen — im Alter von 1—3 Jahren mit Féuiine’s Methode 
durchschnittlich 0,256 g % (vgl. nachstehende Tabelle). 

Die Fettsiiuremenge ‘im Blutplasma normaler Kinder bei 
niichternem Magen des Morgens: 
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Knaben Madchen 

Jahre—0,243 g % 1*/12 Jahre—0,290 g % (Vers. 11). 

1 */12 —0,229 1 —0(,260 (Vers. 46). 

1 9/12 —0,264 0,269 Vers. 13). 

1 */12 — 0,283 Versuch 9). 1 '"/12 —(0,275 ‘Vers. 47). 

1 —0,233 2/12 — 0,282 

1 7/12 — 0,200 2/12 —(),244 Vers. 7). 

2/12 — (0,292 —(),290 Vers. 8). 
Im Durehsechnitt: 0,242 —(),200 Vers. 10). 
2"/i2 —0,285 » (Vers. 43). 


Im Durchsehnitt: 0,266 


In 6 von den Hungerversuchen wurden Bestimmungen der 
Fettsiiuremenge des Blutplasmas ausgefiihrt: 


Dauer der Hungerperiode 


Versuch 0 Stunden 24 Stunden 48 Stunden 
7 0,244 g % 0,295 g % 0,315 g % 
8 0,290 0,318 0,335 
9 0,233 0,281 0,228 
10 0,200 0,255 0,260 
11 0,290 0,388 


13 0,269 0,299 


Wier ersichtlich, tritt in sdmtlichen Versuchen eine leichte, 
aber unzwetfelhafte Stecgerung der Fettsduremenge des Blutes ein. 


Wie schon erwihnt, wurde wiihrend der Anfiille von keto- 
niimischem Erbrechen Zylindrurie nachgewiesen. Im Hinblick 
hierauf sammelte ich bei 11 von den Versuchen (Nr. 5—15) 
um 8 Uhr morgens Harnproben zur mikroskopischen Unter- 
suchung. Zu Beginn der Karenz zeigten diese nichts Patho- 
logisches. Nach 24- und 48stiindigem Fasten dagegen gaben 
die Harnproben bei Zentrifugierung einen deutlichen Boden- 
satz, der, mikroskopisch untersucht, bei allen ein fast iden- 
tisches Bild zeigte: Zahlreiche, kleine, kurze, plumpe, abge- 
rundete, kérnige Zylinder, die ungefihr doppelt so lang wie 
breit waren. An einzelnen Stellen zeigten sie keine Auflage- 


3—29602. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum I. 
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rungen, meistens aber waren sie mit dichtsitzenden, kleinen, 
runden, ein wenig lichtbrechenden Kérnern bedeckt. Ausser 
den an Zylindern haftenden sah man oft auch eine Anzahl 
freiliegender, kleiner, lichtbrechender Kérner. Daneben oft 
spirlich Rundzellen, sonst aber keine pathologischen Bestand- 
teile, keine roten Blutkérperchen, keine Epithelzellen. Die 
Harnproben enthielten kein Albumin. Der mikroskopische 
Befund gab mit anderen Worten genau dasselbe Bild, das man 
bez Coma diabeticum sieht, und das beim Anfall von ketond- 
mischen Erbrechen gefunden wurde. Wie aus den Versuchs- 
tabellen hervorgeht, wurde dieser Befund ausserordentlich hiiu- 
fig festgestellt. Er fehlte bei den Versuchen 11 und 13, wo 
sich die Ketoniimie in beiden Fiillen niedrig hielt. Sonst war 
er, wenn auch in wechselndem Grade, in allen darauf unter- 
suchten Hungerversuchen konstant vorhanden. Bis zu einem 
gewissem Grade herrschte Ubereinstimmung zwischen dem 
Grade der Zylindrurie und dem der Ketose. Auf diese Frage 
komme ich noch zuriick (S. 66). 

Der Allgemeinzustand der Kinder wiihrend der Karenz- 
periode wurde in verschiedenem Grade beeinfilusst. Bei ein- 
zelnen Kindern, und zwar besonders solchen, die mit kleinen 
Blutzucker- und Blutazetonveriinderungen reagierten, wurde 
das Befinden nur in geringem Grade beeintriichtigt und sie 
lagen ganz ruhig und vergniigt in ihren Betten. Bei anderen 
Kindern war der Allgemeinzustand stark beeinflusst. Die 
Kinder wurden still und blass, oft reizbar, waren mehr oder 
weniger schlaff, und lagen mitunter im Halbschlaf dahin. In 
vier Versuchen trat ein- oder mehrere Male Erbrechen auf. 

Betreffs des mitunter sehr niedrigen Blutzukkergehalts 
ist zu bemerken, dass in keinem Falle solche Symptome 
(Schwitzen, Kriimpfe) auftraten, die an die bei Insulinhypogly- 
kiimie auftretenden erinnerten. 


Eroértertmg der Resultate. 


Bei hungernden Erwachsenen wird der Zuckergehalt des 
Blutes durch einen vollkommenen Regulierungsmechanismus 
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in normaler oder fast normaler Hoéhe erhalten. Der Ubergang 
von Ketonkérpern ins Blut hilt sich in der Regel in missigen 
Grenzen, und Symptome einer Fettwanderung: Lipimie und 
Fettleber machen sich nicht in nachweisbarem Grade _be- 
merkbar. 

Bei Kindern bedarf es nur eines 24stiindigen Hungerns, 
um eine offenbar tiefgehende Stérung des Stoffwechsels mit 
starker Hypoglykiimie und Ketoniimie unter Ansteigen der 
Fettmenge des Blutes und Auftreten von Zylindrurie hervor- 
zurufen. Wir sehen hier ein instruktives Beispiel fiir die 
Stoffwechsellabilitit, die auf vielen Gebieten den unfertigen, 
wachsenden kindlichen Organismus charakterisiert und die 
starken, scheinbar unmotivierten Reaktionen des Kindes auf 
verschiedene Einwirkungen bedingt. 

In der Diskussion, die iiber die Ursache des starken Blut- 
zuckerfalls bei hungernden Kindern und damit wohl auch der 
im Kindesalter bestehenden Anlage zu Ketose gefiihrt wurde, 
legte man besonders Gewicht auf einen raschen Verbrauch der 
Glykogendepots. Zu diesem triigt einerseits der Umstand bei, 
dass die Depots beim Kinde relativ klein sind, wiihrend der 
Stoffwechsel lebhafter und der Zuckerverbrauch grésser ist, 
was auf der relativ grossen Oberfliche des kindlichen Orga- 
nismus, seinem Wachstum und der Jugend seiner Zellen be- 
ruht. Ausserdem ist es nicht unwahrscheinlich, dass sich im 
unfertigen Kinderorganismus eine gewisse Trigheit in der 
Neubildung von Zucker aus kohlenhydratfreiem Material gel- 
tend macht. 


Ich habe in einem Versuch die Einwirkung beobachtet, die 
kleine Adrenalindosen nach 24-stiindigem Hungern auf den Blut- 
zucker haben. 


Versuch 16. 


Dasselbe Kind wie in Versuch 1 und 6. 

Vordiit 15.I.—17.I. 1926: 24 g Eiweiss, 17 g Fett, 168 g Kohlenhydrate = 
921 Kalorien. 

Nahrungskarenz 18. I. und 19. I. 1926. 
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Blutzucker Adrenalin subkutan 
% 10 “/oo Lésung) mg 
19.1. 8 Uhr 0,039 "io 
8,30 
9 0,116 */10 
9,30 
10 0,194 Sehr blass. 
10,30 “Yio Trockene Lippen. 
11 0,198 "io 
12 0,105 
17 0,066 
20.1. 8 0,047 


Im Laufe von 3 Stunden wurde 1 mg Adrenalin zugefiihrt 
(auf sieben subkutane Injektionen mit je ‘/2 Stunde Intervall ver- 
teilt). Der Blutzucker stieg dabei im Laufe von drei Stunden 
gleichmissig von 0,039 bis 0,198 %. Eine so starke Steigerung 
kann entweder darauf deuten, dass das vorhandene Glykogen- 
depot doch nicht so stark reduziert war, dass das Glykogen aber 
durch eine hormonale oder nervése Einwirkung in der Leber 
fixiert lag. Oder man kann hierin auch — und vielleicht mit 
grésserer Wahrscheinlichkeit — ein Zeichen dafiir sehen, dass 
das Adrenalin Steigerung einer vorher triage vorsichgehenden 
Zuckerneubildung anregt. Dass Adrenalin nicht nur die Glyko- 
genolyse erhéht, sondern auch die Neubildung von Kohlenhydra- 
ten fdrdern kann, geht aus Arbeiten von EppINGER, FALTA und 
RUDINGER, JUNKERSDORF und TOROK u. a. hervor. 


Unter allen Umstinden ist anzunehmen, dariiber besteht 
wohl kein Zweifel, dass sich bei hungernden Kindern eine 
rasche Abnahme der aktiven, dem Stoffwechsel zur Verfiigung 
stehenden Kohlenhydrate des Organismus geltend macht, und 
dass es dieses Verhalten ist, das den starken Blutzuckerfall 
und die hohen Ketosewerte bedingt. Die Ubereinstimmung 
zwischen der Grésse der Blutzuckersenkung und den erhéhten 
Werten des Blutazetons sprechen fiir eine solche gemeinsame 
Ursache. 

Eine Steigerung der.fettmenge des Blutes kann entweder 
eine erhéhte Fettabgabe aus den Geweben ins Blut bedeuten 
oder eine geringere Aufnahme von Fett aus dem Blut in die 
Leber. Es liegt jedoch kein Grund zu der Annahme vor, dass 
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sich unter den vorliegenden Umstiinden ein Hindernis fiir die 
Fettaufnahme in die Leber geltend macht. Die gefundene 
Steigerung der Fettsiuremenge im Blut kann deshalb als Re- 
sultat des Kohlenhydratmangels im Organismus und als Aus- 
druck einer erhéhten Fettwanderung in die Leber aufgefasst 
werden. 


Der Stoffwechsel beim Ubergang von normaler zu ketogener Didt bei 
gesunden Kindern. 


Dass auf einen plétzlichen Ubergang zu einer kohlen- 
hydratarmen, fettreichen Kost beim Menschen eine erhdhte 
Ketonkérperausscheidung folgt, ist seit den Untersuchungen 
Hirscuretps vom Jahre 1895 bekannt und wurde seitdem zu 
wiederholten Malen bestiitigt (Mour, Lanpercren, Forssyer, 
Ascott und Preti u.a.). Aus diesen Untersuchungen geht 
hervor, dass die Azetonausscheidung in den ersten Tagen 
steigt. Nach Verlauf einer Woche zeigt sie bei Fortsetzung 
der kohlenhydratarmen Diiit in der Regel einen Riickgang, 
als Ausdruck dafiir, dass eine Gewéhnung an die neue Kost- 
form eintritt (von Noorpren). Der Grad der Ketose weist 
sehr grosse individuelle Verschiedenheiten auf (vgl. v. Noor- 
pEN). Mitunter wurde — bei reiner Fettdiiit — in der 24- 
stiindigen Harmenge eine Ketonkérpermenge von 20 g oder 
mehr nachgewiesen (LANDERGREN, Forssner). In der Regel 
bleibt die Ausscheidung bei viel miissigeren Werten. Mit- 
unter wird bei einer solchen Diit nicht viel mehr Azeton aus- 
geschieden als die minimalen Mengen, die man bei gemischter 
Kost findet. Die Ursache dieser individuellen Verschieden- 
heiten wird im Wesentlichen Variationen in der Grésse der 
Glykogendepots und Variationen im Umfang des Kiweissab- 
baues zugeschrieben. Der Zusammensetzung der friiheren 
Diiit wird deshalb eine nicht geringe Bedeutung fiir den Grad 
der Ketose beigemessen. 

Die ersten Tage nach Ausschaltung der Kohlenhydrate 
aus der Kost erfolgt stets eine erhéhte Stickstoffausscheidung 
im Harn (wahrscheinlich als Ausdruck einer erhéhten Zucker- 
bildung aus Eisweiss (LANDERGREN u. a.). 
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Bei Erwachsenen hilt sich der Blutzucker unbeeinflusst 
auf normaler Hohe. 

Was die Reaktion des Kindes betrifft, so liegen hieriiber, 
seit Lanestern und Meyers Arbeit vom Jahre 1905 nicht 
viele Untersuchungen vor. Die Versuche der letzteren Jahre 
in Bezug auf Behandlung von Epilepsie mit ketogener Diiit 
und das durch die Arbeit von SuHarrer u. a. iiber »the ke- 
togenic—antiketogenic ratio» hervorgerufene wachsende In- 
teresse fiir die alimentiire Ketose hat jedoch zu einigen Un- 
tersuchungen besonders von amerikanischer Seite (Ross und 
Joserpus, Witson, Levine und Rivkin, Werymutier und 
Scutoss u. a.) gefiihrt. Aus diesen Arbeiten geht ziemlich 
iibereinstimmend hervor, dass das Kind viel stiirker auf eine 
soleche Diitveriinderung reagiert als der Erwachsene. Das All- 
gemeinbefinden wird oft ungiinstig beeinflusst: Die Kinder 
werden schlaff, miide und schlecht gelaunt. Die » Ketosever- 
anlagung» des Kindes macht sich geltend, und man findet 
eine Ketonkérperausscheidung, die nicht absolut, aber im 
Verhiiltnis zum Koérpergewicht grésser ist als bei Erwachse- 
nen. Die plétzliche Ausschaltung der Kohlenhydrate aus der 
Kost ist oft von einem ziemlich starken Gewichtsabfall ge- 
folgt, und, im Gegensatz zum Verhalten bei Erwachsenen, tritt 
bei Kindern hiufig eine voriibergehende Hypoglykiimie auf. 

Diese Untersuchungen geben jedoch kein so erschépfen- 
des Bild von der Reaktion des Kindes auf eine ketogene Diiit, 
dass es als vergleichende Basis fiir die Untersuchung des 
Stoffwechsels bei periodischem Erbrechen mit Ketoniimie die- 
nen kénnte. Einerseits ist die Zahl der Untersuchungen zu 
gering, anderseit sind sie zu unvollstiindig, um deutliche Auf- 
schliisse dariiber zu geben, in welchem Grade sich individuelle 
Variationen bei gesunden Kindern geltend machen kénnen. 
Erschépfende Kenntnisse hieriiber sind selbstverstiindlich eine 
notwendige Voraussetzung fiir die Beurteilung des Stoffwech- 
sels beim kranken Kinde. « 

Als Beitrag zur Erreichung einer solchen Orientierung 
wurden die 12 folgenden Versuche ausgefiihrt. 
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Versuchsanordnung. 


Die Versuche wurden an 12 Kindern im Alter von 5—14 
Jahren vorgenommen. Keines von diesen Kindern hatte jemals 
Zeichen von anfallsweise auftretendem Erbrechen aufgewiesen. 

Die Diadt hatte taglich eine konstante Zusammensetzung. 
Sie bestand aus reinem Rindfleisch, reinem fleischfreiem Schwei- 
nespeck’, Butter, Eiern, Sahne, Milch, Kohl und Schwarzbrot, 
die so gegeben wurden, dass die Nahrungsbestandteile zu ein- 
ander in einem konstanten Mengenverhiltnis standen. Auf jedes 
g Kohlenhydrat kamen 1,8 g Eiweiss und gut 5 g Fett. Die 
gesamte Nahrungsmenge wurde dem Alter und Gewicht des Kin- 
des angepasst, derart dass die zugefiihrte Kalorienmenge per kg 
Kérpergewicht zwischen 52 uud 60 Kalorien lag; etwas hoéher 
bei den kleineren als bei den grésseren Kindern. Eine ganz 
schematische Formel liess sich diesbeziiglich jedoch nicht einhal- 
ten, da auch die natiirliche Esslust des einzelnen Kindes be- 
riicksichtigt werden musste. Die Kost wurde auf vier Mahl- 
zeiten verteilt, 8 Uhr, 11 Uhr 30, 14 und 17 Uhr 30. Die 
Verteilung der Nahrungsmittel auf die einzelnen Mahlzeiten war 
im voraus festgesetzt, und zwar so, dass bei den ersten beiden 
Mahlzeiten des Tages dieselbe Eiweiss, Kohlenhydrat- und Fett- 
menge gereicht wurde wie bei den beiden letzten. 

Ausser Milch und Sahne bekamen die Kinder Bouillon und 
Wasser zu trinken. Die Fliissigkeitszufuhr wurde konstant ein- 
gehalten und belief sich ungefihr auf einen Liter per 24 Stun- 
den. Sie wurde tagsiiber in bestimmte Mengen verteilt gegeben. 

Bei einigen Versuchen wurde ausserdem vor der Versuchs- 
periode eine Woche lang eine konstante Vordiait gegeben. Dies 
geschah u. a. in der Absicht, einigermassen den Einfluss zu eli- 
minieren, den ein variierendes Glykogendepot auf die Ketose 
haben soll. Diese Diit enthielt ungefiihr dieselbe Eiweissmenge 
und denselben Kalorieninhalt wie die eigentliche Versuchsdiat, 
Kohlenhydrate und Fett aber in einer Menge, die der Zusam- 
mensetzung der gewodhnlichen Kinderkost der Abteilung ent- 
sprach. Auch die zugefiihrte Fliissigkeitsmenge war dieselbe wie 
wihrend des eigentlichen Versuches. Wo keine solche besondere 
Vordiit gegeben wurde, bekamen die Kinder vor der Versuchs- 
periode gewoéhnliche gemischte Kost. 

Die 24stiindige Harnmenge wurde quantitativ von 8 Uhr mor- 


' Die Zusammensetzung des Schweinespecks ist mit 10 % Eiweiss und 
65 % Fett berechnet. Da indes das daransitzende Fleisch sorgfiltig fortge- 
schnitten wurde, ist diese Berechnung méglicherweise nicht ganz korrekt: 


der Eiweissgehalt mag zu hoch, der Fettgehalt zu niedrig gerechnet sein. 
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gens bis 8 Uhr am folgenden Morgen gesammelt; davon wurde 
die Harnmenge zwischen 7 und 8 Uhr morgens immer beson- 
ders gesammelt. 

Es wurde nimlich angenommen, dass die Untersuchung 
einer zu dieser Zeit, bevor die Kinder ihr Friihstiick bekom- 
men hatten, gelassenen Morgenharnprobe wertvolle Aufschliisse 
iiber den Zustand des Stoffwechsels geben kénnte. Im Laufe 
des Tages hat die Fettzufuhr einen direkten Einfluss auf die 
Ketose. So zeigte Forssner, dass die alimentiire Ketonurie 
nach jeder fettreichen Mahlzeit eine Steigerung aufweist, die 
ihr Maximum 6—8 Stunden nach der Mahlzeit erreicht, und 
12 Stunden danach zuriickgegangen ist. Am Morgen, nach 
14 Stunden ohne Nahrungszufuhr ist die direkte ketogene 
Wirkung des zugefiihrten Fettes voriiber. Hine eventuelle 
Zuckerneubildung aus Fett diirfte vermutlich in der Haupt- 
sache wihrend der Nacht erfolgen und am Morgen beendet 
sein (Maenus-Levy). Eine Untersuchung zu diesem Zeitpunkt 
wird deshalb Aufschluss iiber das eigentliche Niveau der Ke- 
tose geben, wie es, unbeeinflusst von der unmittelbaren Wir- 
kung der Nahrungszufuhr und im wesentlichen nur von der 
Menge »aktiver»> im Organismus vorhandener Kohlenhydrate 
abhiingig, vorliegt. Konstanten Grundstoffwechsel und kon- 
stanten Eiweissabbau vorausgesetzt, kann man niimlich anneh- 
men, dass Variationen in der Menge der zu diesem Zeitpunkt 
ausgeschiedenen Ketonkérper im wesentlichen von Variationen 
der Kohlenhydratmenge abhingig sind, die sich aktiv am 
Stoffwechsel beteiligt. 

Eine Untersuchung des Ketonkérpergehaltes im Blute wiirde 
das korrekteste Bild des »endogenen Niveaus» der Ketose geben. 
Da ich indes auch die Betaoxybuttersiuremenge in die Analysen 
einbezogen haben wollte, und um tiagliche Venipunktionen zu 
vermeiden, nahm ich im wesentlichen von Blutazetonbestimmun- 
gen Abstand. Bei normaler Nierenfunktion, konstanter Fliissig- 
keitszufuhr und ruhigem Zubettliegen ist indes zu erwarten, dass 
man einen zuverlaissigen Ausdruck durch Bestimmung der Keton- 
kérpermenge in einer bei niichternem Magen entnommenen Harn- 
probe erhalt. 

Um sicher zu sein, dass die Harnblase vollstindig entleert 
ist, wire es wiinschenswert gewesen, die Harnbroben mittels 
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Katheter zu entnehmen, was sich jedoch aus naheliegenden Griin- 
den nicht durchfiihren liess. Die Kinder waren indes in der 
Regel bereit, die Harnblase selbst zu dem bestimmten Zeitpunkt 
zu entleeren. 

Die ausgefiihrten Analysen bestanden in der Bestimmung 
des Blutzuckers und in einzelnen Fallen des Blutazetons. Die 
Blutproben wurden morgens um 7 Uhr entnommen. Im Harn 
wurde die Ausscheidung von Stickstoff und simtlicher Ketonk6érper 
oder Azeton + Diazetsiiure bestimmt. Die in den Morgenharnproben 
gefundenen Werte sind zu den Werten von den vorhergehenden 
24 Stunden gerechnet. 


Versuchsresultate. 


Die untersuchten -normalen Kinder reagierten in héchst 
verschiedener Weise, wenn sie plotzlich auf ketogene Diit 
gesetzt wurden. Es machten sich ausserordentlich starke indi- 
viduelle Variationen im Reaktionsgrade geltend. Das eine 
Extrem bildeten die Kinder, deren Allgemeinzustand und Stoff- 
wechsel nur in unbedeutendem Grade von der Diiitveriinderung 
beeinflusst wurden. Das andere Extrem zeigten die Kinder, 
die im Anschluss an die veriinderte Diiit Symptome einer an- 
scheinend ernsten Stoffwechselstérung boten. Zwischen diesen 
Extremen fanden sich alle Ubergiinge. 

Von recht grossem Interesse ist, nicht zum mindesten fiir 
das Verstiindnis der Pathogenese des Krankheitsbildes von 
periodischem Erbrechen mit Ketoniimie, dass eine auffallende 
Ubereinstimmung zwischen dem Reaktionsgrade und dem kér- 
perlichen und psychischen Habitus des einzelnen Kindes be- 
stand. Die Kinder, auf welche die ketogene Diit nur eine 
geringe EKinwirkung hatte, waren robuste Kinder mit einem 
frohen, gut ausgeglichenen Gemiit. Die Kinder, die eine starke 
Reaktion zeigten, waren meist schwiichlicher, grazil gebaut 
und hatten ein sensibles, iingstliches und labiles Temperament. 
Diese Ubereinstimmung war so ausgepriigt, dass ich in der 
Regel nach dem Habitus des Kindes den Reaktionsgrad vor- 
aussehen konnte. 

Die Versuche sind im folgenden der Ubersichtlichkeit hal- 
ber im grossen ganzen nach dem Reaktionsgrade geordnet. 
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Versuch Nr. 17 bildet in Bezug auf Starke der Reaktion 
das eine Extrem und ist als Typus einer leichten Reaktion 
aufzufassen. Das Kind verzehrte die fettreiche Kost mit gu- 
tem Appetit und erklirte sogar, dass sie gut schmecke. Ihr 
Allgemeinzustand war giinzlich unbeeinflusst. An den ersten 
Tagen trat eine leichte Gewichtsverminderung ein. Der Blut- 
zucker zeigte eine voriibergehende, ziemlich schwache Senkung. 
Ketonurie trat erst am zweiten Tage auf und stieg dann nur 
auf ungefihr 1 g in 24 Stunden. In der Morgenharnprobe 
wurde nur eine unbedeutende Ketonkérpermenge ausgeschieden. 

Vergleicht man hiermit die Versuche 27 und 28, die das 
entgegengesetzte Extrem reprisentieren, so wird der Unter- 
schied im Reaktionsgrade klar ersichtlich. Diesen beiden Kin- 
dern bereitete es die allergrésste Schwierigkeit, die Diiitkost 
zu verzehren. Sie sassen stundenlang vor den Spiesen und 
mussten von der Pflegerin gefiittert werden. Beide erbrachen 
wiederholte Male. Der Allgemeinzustand wahr sehr stark be- 
eintriichtigt. Sie waren blass, reizbar und klagten iiber Durst. 
Sie waren iusserst schlaff und mitgenommen, schlifrig. Der 
Zustand hatte ein so ernstes Gepriige, dass er im Versuch 
28 dessen Abbruch veranlasste. Im Harn wurden bei beiden 
Massen von »Komazylindern» nachgewiesen; es trat eine Le- 
berschwellung auf, das Gewicht fiel rapid. Der Blutzucker 
sank rasch und stark bis ungefaihr 0,050 ¢%. Die Ketonurie 
stieg rasch und erreichte eine 24stiindige Menge von 7,1 resp. 
8,55 g (letzteres bei einem 5 Jahre alten Kinde!). In der Mor- 
genharnprobe traten sofort grosse Mengen von Ketonkérpern 
auf, und, was auffallend ist: Die Ketonkérperkonzentration 
war in ihr bedeutend hoher als im 24stiindigen Harn. 

Wenn man dieser ausserordentlich grossen individuellen 
Variation eingedenk bleibt, kénnen die einzelnen Versuche im 
Zusammenhang betrachtet werden. Es machen sich nimlich 
bei ihnen allen bis zu einem gewissen Grade dieselben Ziige 
geltend. 

Der Ubergang zu der ketogenen Diit ist in allen Ver- 
suchen von einer voriibergehenden Blutzuckersenkung begleitet, 
deren Grad stark variiert, von einer unbedeutenden Senkung 
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von kaum 10 % bis zu einem starken Fall des Blutzuckers auf 
ungefiihr 0,050 g %. In den Versuchen, wo die Senkung gering 
war, hielt sich der Blutzucker am ersten oder den zwei ersten 
Versuchstagen meist auf normaler Héhe, um dann an einem 
einzelnen Tage eine kleine Senkung zu zeigen und darauf 
gleich wieder zu seinem normalen Wert anzusteigen. Wo die 
Senkung stark ist, setzt sie unmittelbar ein, der Blutzucker 
hilt sich einige Tage auf einem niedrigen Niveau, hat am 2. 
—4. Tage ein Minimum und steigt dann am 4.—6. Tage auf- 
fallend rasch auf véllig oder beinahe normale Werte. 

Mit Ausnahme von Versuch 17 zeigt die Ketonurie schon 
am ersten Tage eine Steigerung. Sie steigt die ersten Tage 
gleichmiissig, erreicht ungefiihr am 5. Tage ihre maximale 
Hohe und beginnt dann wieder langsam und gleichmiissig ab- 
zunehmen. Ebenso wie die Blutzuckersenkung, zeigt auch die 
Ketonurie sehr starke Variationen. Bei nicht weniger als 5 
Versuchen wird zur Zeit, da die Ketonurie ihr Maximum er- 
reicht, eine 24Stunden-Menge von mehr als 6 g Ketonkérper 
ausgeschieden, und im Versuch 25 mehr als 1 g Azeton + 
Diazetsiiure. Anderseits erreicht die Ketonkérperausscheidung 
im Versuch 17 nur etwas iiber 1 g. Nur einige wenige Ver- 
suche erstrecken sich itiber etwas liingere Zeit. Bei diesen 
macht es den Eindruck, als ob sich die Ketonurie nach Ver- 
lauf von 2—3 Wochen auf ein einigermassen konstantes Niveau 
einstellen wiirde, allerdings mit ziemlich starken Variationen 
zwischen den Tagen (vgl. Versuch 26). 

Noch deutlicher treten die individuellen Variationen im 
Grade der Ketose im Ketonkérpergehalt der Morgenharnpro- 
ben hervor, die auch in anderer Weise interessante Verhiilt- 
nisse bieten. Zur Beleuchtung dieses Verhaltens kénnen die 
Resultate eines Kindes, das nur in geringem Grade auf die 
ketogene Diiit reagierte (Versuch 19) mit den Resultaten eines 
anderen Kindes, dass stark auf diese Kost reagierte (Versuch 
27) verglichen werden. 

Im Versuch Nr. 19, wo der Blutzucker, abgesehen von 
einer einmaligen leichten Senkung auf 0,088, normal blieb, und 
die 24Stunden-Ketonurie relativ niedrig war, ist die Keton- 
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kérpermenge der bei niichternem Magen gewonnennen Stunden- 
Probe am folgenden Morgen sehr klein. Die Menge ist hier, 
wie ersichtlich, ziemlich parallel der Menge im 24-Stunden- 
Harn und beliuft sich in der Regel auf weniger als */100 
der gesamten Ketonurie. Der prozentuelle Ketonkérperge- 
halt liegt auch im Morgenharn betrichtlich niedriger als im 
24Stunden-Harn. Dasselbe Verhalten zeigen, wie es aus 


den Tabellen ersichtlich ist, die anderen leicht reagierenden 


Versuch 19. Versuch 27. 
0.400 g. 
0.300 ,, 
0.200 ,, 7 
0.100 ,, | 


berechnet pro Stunde im Tagesharn. 
= » im Morgenharn von 7—8 Uhr. 


Fig. 2. 


Kinder, bei einer nachherigen erhéhten Reaktion tritt hier 
aber eine Verinderung ein. Diese zeigt sich deutlich u. a. 
im Versuch 27, wo die Blutzuckersenkung rasch und stark 
vorsichgeht, und wo die Ketonurie hohe Werte erreicht. In 
diesem Fall (vgl. Fig. 2) steigt der Ketonkérpergehalt des Mor- 
genharns verhdltnismdssig viel stiérker und rascher als die 24- 
Stunden. Ketonurie. Die Ketonkérperkonzentration liegt in der 
bei niichternem Magen entnommenen Morgenprobe bedeutend 
héher als im 24Stunden“Harn, und iiber '/10 der in 24 Stun- 
den ausgeschiedenen Ketonkérper entfillt auf diese eine Stunde.’ 


* Ein analoges Verhalten ist bei Patienten mit Diabetes mellitus nach- 
weisbar. Ich konnte an.der Kinderabteilung des Reichshospitals wiederholt 
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Diese auffallende Konzentrierung der Ketonurie im Morgen- 
harn setzt sofort ein und geht, wie ersichtlich, rasch vor- 
iiber, so dass sie nach ein paar Tagen in starkem Riickgang 
ist, noch bevor die 24-Stunden-Ketonurie ihr Maximum er- 
reicht hat. Die Konzentration im Morgenharn erreicht 
rasch vollistiindig oder anniihernd das niedrige Niveau, das 
wir in den leicht reagierenden Fiilien finden (vgl. dies- 
beziiglich den linger dauernden Versuch 26). Dieses Verhal- 
ten macht sich am deutlichsten in den Versuchen geltend, bei 
welchen die Blutzuckersenkung besonders stark ist. Uberhaupt 
ist allen Versuchen ezn auffallender Parallelismus zwischen der 
Grosse der Blutzuckersenkung und der Ketonkonzentration im 
Morgenharn gemeinsam. 

Wie zu erwarten war, tritt in allen Versuchen in den 
ersten Versuchstagen eine Stergerung des Gesamtstickstoffes des 
Harns ein. Sie erreicht ihr Maximum ziemlich konstant am 
zweiten Tage, worauf die Stickstoffausscheidung abnimmt, um 
sich ungefihr zwischen dem 4.—7. Tage auf ein einigermas- 
sen konstantes Niveau einzustellen. Es scheint, als ob die 
Bs Steigerung umso grésser wire, je stiirker die Kinder auf die 
ketogene Diit reagieren. Bei der Beurteilung dieses Verhal- 

tens muss beriicksichtigt werden, dass bei den am stiirksten 
reagierenden Kindern Erbrechen eintritt, das die zugefiihrte 
Kiweissmenge reduziert. Die Untersuchungen sind jedoch in 
Bezug auf diesen Punkt fiir sichere Schliisse nicht ausreichend. 

Das Gewicht zeigt im ersten Teil der Versuchsperiode 
einen raschen Fall um 0,5 bis 1,1 kg. In Bezug auf die Grésse 
des Gewichtfalls ist kein Unterschied zwischen den stark und 
schwach reagierenden Kindern zu konstatieren. Am schnellsten 
sinkt das Gewicht in den ersten 3—4 Tagen, zwischen dem 3. 
und 7. Tage erreicht es ein Minimum und hilt sich dann 


konstatieren, dass eine niedrige Ketonkérperkonzentration im Morgenharn 
mit einer guten Periode im Krankheitsverlauf zusammenfillt, wihrend sich 
eine hohe Ketonkérperkonzentration, die relativ héher ist als im 24Stun- 
den-Harn, sich bei Patienten in einer schlechten Periode vorfindet. Wenn 
sich spiter die Zuckertoleranz der Patienten bessert, so wird man sehen, 
dass die Ketonurie im Morgenharn relativ bedeutend stirker sinkt als im 
24Stunden-Harn. 
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bei den meisten Fiillen fiir den Rest der Versuchsperiode eini- 
germassen unverindert. Eine Gewichtszunahme tritt nur in 
Versuch 17 und 19 ein, also bei Kindern, die durch die keto- 
gene Diiit nur wenig beeinflusst waren. Im Versuch 23 sieht 
man eine voriibergehende Zunahme des Gewichts im Anschluss 
an eine Kohlenhydratzulage zur Kost. 

Entsprechend dem initialen Fallen des Gewichtes findet 
eine damit parallele Zunahme der Diurese statt. In den Ver- 
suchen 17 und 23, bei welchen die Gewichtsabnahme verhiilt- 
nismissig gering ist, hilt sich die Diurese auf einigermassen 
unveriinderter Hohe. In den Versuchen 18, 21 und 26, wo 
die Gewichtsabnahme besonders stark ist und rasch einsetzt, 
liegt die Diurese anfangs héher und stellt sich spiiter auf ein 
niedrigeres Niveau ein. Die Beurteilung der Diurese wird in- 
des durch den Umstand erschwert, dass Fliissigkeitszufuhr 
und Diurese nicht konsequent unmittelbar vor der Versuchs- 
periode kontrolliert wurden, und ferner durch das in mehreren 
Versuchen eingetretene Erbrechen. 

In Versuch 27 und 28, bei den zwei am stiirksten reagie- 
renden Kindern, fanden sich nach drei- resp. viertiigiger keto- 
gener Diiit im Harn Massen von kleinen, kurzen, kirnigen Zy- 
lindern vom selben Aussehen, wie sie bei den hungernden klei- 
nen Kindern gefunden wurden, und wie sie sich bei Coma 
diabeticum zeigen. Andere Formelemente enthielt der Harn 
nicht. Ausser diesen beiden Versuchen wurde nur der Fall 
24 auf Zylinder untersucht; hier waren keine solchen nach- 
weisbar. 

Die Vergrésserung der Leber wurde gleichfalls nur in 
den Versuchen 24, 27 und 28 kontrolliert. Im erstgenannten 
Versuch war keine Lebervergrésserung nachweisbar, in Ver- 
such 27 und 28 fand sich, wie schon erwihnt, gleichzeitig mit 
der stiirksten Beeintriichtigung des Allgemeinzustandes, eine 
deutliche Leberschwellung. Bei keinem der Kinder war die 
Leber vor dem Versuch, palpierbar gewesen. Jetzt war bei 
beiden der Leberrand 2 resp. 3 querfingerbreit unterhalb vom 
Rippenbogen palpabel. Er war glatt, etwas weich, nicht emp- 
findlich. Im Versuch 27 ging die Lebergeschwulst wiihrend 
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der Fortsetzung der ketogenen Diit allmahlich zuriick und war 
nach 14 Tagen der Diiit verschwunden. 

Was endlich den Allgemeinzustand betrifft, so wurde die- 
ser, wie schon erwihnt, in héchst verschiedenem Grad beein- 
flusst. Einzelne Kinder wurden iiberhaupt nicht nachweislich 
durch die Diitveriinderung beeinflusst und genossen die Kost 
mit gutem Appetit. Andere waren in den ersten Tagen etwas 
schlaff, blass und reizbar, klagten iiber Ubelkeiten und zeigten 
Widerwillen gegen die Kost. Bei noch anderen Kindern machte 
sich eine starke Stérung des Allgemeinbefindens mit Schliifrig- 
keit bis zu Somnolenz und starker Mattigkeit bemerkbar. Die 
Kinder waren still, sehr blass, klagten iiber Durst und Ubel- 
keiten, zeigten den allergréssten, zeitweise uniiberwindlichen 
Widerwillen gegen die fettreiche Kost und erbrachen ein oder 
mehrere Male. 

Diese subjektiven Symptome waren in der Regel am zwei- 
ten und dritten Versuchstage am deutlichsten ausgesprochen 
und gingen dann auffallend rasch zuriick. Dieser Riickgang 
fiel mit dem Stetgen des Blutzuckers und der Senkung des Ke- 
tongehaltes der Morgenharnprobe zusammen. Nach einer Woche 
war der Allgemeinzustand auch bei den Kindern, welche die 
stiirkste Reaktion gezeigt hatten, ganz verindert: Die Kin- 
der sahen gut aus, waren lebhaft und vergniigt und nahmen 
ihr Essen in der Regel mit gutem Appetit und ohne Hilfe. 

Uberblickt man diese Versuchsresultate, so sieht man, 
dass bei Kindern, die auf eine kohlenhydratarme Kost gestellt 
werden, in den ersten Tagen Symptome einer akuten und vor- 
iibergehenden Stoffwechselstérung auftreten, die sich in einer 
starken Gewichtsabnahme, einem erhéhten Kiweissabbau, Hy- 
poglykiimie, Ketonurie und ferner in héchst wechselndem Grade 
in einer Stérung des Allgemeinzustandes bemerkbar macht. 
Man sieht, dass beim EKinzelfall eine grosse Ubereinstimmung 
im Grade dieser Symptome, und zwar besonders zwischen dem 
Grad der Hypoglykiimie, Ketonurie und der Einwirkung auf 
das Allgemeinbefinden besteht. Schliesslich sieht man, dass 
auch eine zeitliche Ubereinstimmung im Auftreten dieser Symp- 
tome besteht, indem sie alle einigermassen gleichzeitig, zwischen 
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dem zweiten und fiinften Tage ihr Maximum erreichen, um 
danach einen raschen Riickgang zu zeigen. Die primiire Stoff- 
wechselstérung wird iiberwunden, indem der Organismus sich 
dem neuen Diitregime anpasst. Mit anderen Worten es tritt 
Gewohnung ein. 


Eroérterung. 


In der KEinleitung habe ich die Symptome beschrieben, 
welche den Anfall von ketoniimischem Erbrechen begleiten. 
Sie bilden zusammen in einer ausgeprigten Form den Symp- 
tomenkomplex, der unter dem Namen Fettwanderung mit 
Ketonurie zusammengefasst wird. Wir haben oben gesehen, 
dass bei gesunden Kindern, die Zeichen eines labilen Nerven- 
systems boten, bei plétzlicher Einschriinkung der Kohlenhydrat- 
gufuhr die einzelnen Glieder desselben Syndroms in gleich aus- 
gepragtem Grade bemerkbar wurden wie bet Anfillen von keton- 
dmischem Erbrechen. Gewichtsabnahme und Prostration waren 
in diesen Versuchen ebenso hervorstechend, wie in vielen An- 
fallen von ketoniimischem Erbrechen. Es trat Erbrechen auf, 
wenn dieses Symptom auch nie die Heftigkeit erreichte, die 
den spontanen Anfall zu charakterisieren pflegt. Wir finden 
hier wie dort Zylindrurie und erhéhte Stickstoffausscheidung. 
Lebervergrésserung lag in zwei Versuchen vor. Blutfettana- 
lysen wurden in diesen Versuchen nicht ausgefiihrt; in Anbe- 
tracht der konstanten Zunahme des Blutfettes, die in den 
reinen Hungerversuchen nachgewiesen wurde, ist es aber héchst 
wahrscheinlich, dass sich eine iihnliche Steigerung auch in 
diesen Versuchen hiitte nachweisen lassen. Beim ketoniimi- 
schen Anfall hat man Blutzuckerwerte von 0,050—0,060 g % 
gefunden. und, soviel ich weiss, niemals unter 0,037. In mei- 
nen Versuchen mit ketogener Diiit sank der Blutzucker in vier 
Versuchen ungefihr auf 0,050, und in den Hungerversuchen 
erreichte die Hypoglykiimie mehrmals Werte zwischen 0,030 
und 0,040. Die fiir die Ketonurie bei ketoniimischem Erbrechen 
gefundenen Werte iiberschreiten nicht die Ketonurie in diesen 
Versuchen an normalen Kindern. 
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Der Anfall von ketoniimischem Erbrechen geht in den 
meisten Fiillen mit oder ohne Behandlung nach einigen Tagen 
spontan zuriick. Wir haben in diesen Versuchen gesehen, 
dass trotz der Fortsetzung der ketogenen Diiit die verschiede- 
nen Symptome vom zweiten bis fiinften Tage an rasch zuriick- 
gingen. Auch insofern ist die Ubereinstimmung mit den An- 
fallen von ketonimischem Erbrechen vollstiindig. 

Diese ausgepriigte Ahnlichkeit zwischen den beiden Zu- 
stiinden deutet zweifellos auf eine identische Pathogenese. Auf 
diese Frage komme ich spiiter zuriick. 


Es kann sicher kein Zweifel dariiber herrschen, dass die 
gemeinsame Ursache fiir das Auftreten der Symptome in diesen 
Versuchen dieselbe ist wie in den Hungerversuchen: ezn akut 
einsetzender, endogener Kohlenhydratmangel. Der Gewichtsab- 
fall mag im wesentlichen dem Wasserverlust zuzuschreiben 
sein, der die Reduktion der Kohlenhydratdepots begleitet. Die 
gleichzeitige Steigerung der Diurese mag in dieselbe Richtung 
deuten. Die voriibergehende Steigerung der Stickstoffausschei- 
dung diirfte in derselben Weise zu deuten sein wie diejenige 
erwachsener Individuen an den ersten Hungertagen, die man mit 
der zunehmenden Reduktion der Zuckerdepots in Zusammen- 
hang bringt. Hypoglykimie und Ketose finden gleichfalls 
ihre Erklirung in dem ploétzlich einsetzenden Kohlenhydrat- 
mangel. Den beeintriichtigten Allgemeinzustand und die oft 
auftretende Mattigkeit und Schlifrigkeit kann man in Anbe- 
tracht der Bedeutung des Zuckers fiir das Leistungsvermégen 
der Muskulatur und aller Zellen iiberhaupt, wohl teils als 
direkte Folge der Zuckerarmut des Organismus, teils als Re- 
sultat der sich hier, mit erhéhter Eiweissausscheidung und 
gestértem Fettumsatz abspielenden Stoffwechselstérung betrach- 
ten. Erbrechen begleitet nach Geelmuyden (4) auffallend oft 
all die Zustiinde, die mit Fettwanderung und Ketonurie ver- 
laufen. Die Leberschwellung, die ich in zwei Fiillen fand, 
ist zweifellos in derselben Weise aufzufassen wie diejenige, 
die man nicht selten wiihrend des ketoniimischen Anfalls 
findet, nimlich als akute, durch erhéhte Fettwanderung in 


5 — 29602. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum I. 
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die Leber und gehemmten Abbau des eingewanderten Fettes 
bedingte Fettleber. 

Was die Zylindrurie betrifft, so kann sie wohl der Zy- 
lindrurie beim letzterwihnten Zustand und vermutlich auch 
der Zylindrurie bei Coma diabeticum gleichgestellt werden. 
— Wie bekannt, ist das Auftreten einer Zylindrurie kein sel- 
tenes Vorkommnis im Siiuglingsalter (so bei Ernihrungssté- 
rungen) und wurde u. a. von Scuirr und Bayer mit dem 
Wasserstoffwechsel als ein Dehydrationssymptom in Verbindung 
gebracht, das vielleicht durch die Azidose bedingt ist, die bei 
Austrocknung des Organismus auftritt. FReupENBERG sah, 
dass bei Kindern nach Salmiakzufuhr oft granulierte Zylinder 
im stark sauren Harn auftraten. BrernutH und Du«Ken sahen 
dasselbe bei Kindern, die er mit Salzsiuremilch behandelt 
hatte. und Leprrer beobachteten profuse 
Zylindrurie beim Anfall von ketonimischem Erbrechen und 
suchen die Ursache der Zylindrurie sowohl hier wie bei Coma 
diabeticum in der vorhandenen Azidose. Dass die Zylindrurie 
in meinen Versuchen auf derselben Basis zustandekommt, er- 
scheint nicht unwahrscheinlich. 

Es mag in diesem Zusammenhang hinzugefiigt werden, dass 
von anderer Seite (TALBor, SHAW und Mortarty, u. WEYMUL- 
LER und ScHLoss u. a.) sowohl bei hungernden Kindern wie bei 
solchen, die auf ketogener Diat stehen, eine voriibergehende Sen- 
kung des Kohlenséurebindungsvermégens des Blutes nachgewiesen 
wurde. 


Wir ersahen aus den Versuchen, dass diese verschiedenen 
Symptome offenbar zusammenhiingende Glieder eines Symp- 
tomenkomplexes darstellen, der trotz genau gleicher Versuchs- 
bedingungen, in ausserordentlich wechselnder Stiirke auftritt. 
Es driingt sich nun die Frage auf, wodurch dieser bedeutende 
Gradunterschied in der Reaktion des Stoffwechsels auf ein 
und dasselbe Verhalten bedingt ist. Wir haben in einem 
plétzlich einsetzenden Kohlenhydratmangel die gemeinsame 
Ursache des ganzen Symptomenkomplexes gesehen. Und im 
Hinblick auf die Ubereinstimmung in der Stiirke der Symp- 
tome untereinander, die man beim einzelnen Kinde sowohl 
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in Hungerversuchen als in Versuchen mit ketogener Diiit 
beobachtet, muss man in erster Linie diese gemeinsame Ur- 
sache in Betracht ziehen und annehmen, dass es dieser Kohlen- 
hydratmangel ist, der sich in grésserem oder geringerem Grade 
geltend macht. Die Ursache hierfiir kann in Variationen der 
Grésse der Glykogendepots liegen, in individuellen Variationen 
der Geschwindigkeit, mit der der Zucker verbraucht wird, oder 
mit der er aus Nicht-Kohlenhydraten neugebildet werden kann. 

Es wiire nutzlos, auf eine nihere Erérterung dieser Még- 
lichkeiten einzugehen. Dazu sind unsere Kenntnisse iiber diese 
Seiten des intermediiiren Stoffwechsels zu gering. Ich méchte 
nur einen Umstand in meinen Versuchsresultaten beriihren, 
der in diesem Zusammenhang von Interesse sein kann. Ich 
meine die auffallend grossen Variationen der Ketonkérper- 
menge in der zwischen 7—8 Uhr morgens bei niichternem 
Magen gelassenen Harnprobe. In Anbetracht dessen, was uns 
iiber die Ketonkérperbildung als Resultat der Menge des an 
der Verbrennung teilnehmenden ketogenen und antiketogenen 
Materials bekannt ist, mag man, wie gesagt, Grund zu der 
Annahme haben, dass die Héhe der Ketose zu diesem Zeit- 
punkte, nach 14 Stunden ohne Nahrungszufuhr und 12stiindi- 
gem ruhigem Nachtschlaf im wesentlichen im umgekehrten 
Verhiltnis zur Kohlenhydratmenge steht, die der Stoffwechsel 
im Augenblick zur Verfiigung hat, und uns so ein Mass fiir 
diese gibt. Eine Bestiitigung hierfiir liegt in der Uberein- 
stimmung, die zwischen der Hohe der Ketonurie und der Blut- 
zuckersenkung besteht. Dass sich bei den »leicht reagieren- 
den» Kindern morgens nur unbedeutende Ketonkérpermengen 
im Harn und ein normaler Blutzuckergehalt fanden, deutet 
darauf, dass der Organismus zu diesem Zeitpunkte iiber eine 
gewisse Kohlenhydratmenge verfiigt. Anderseits mag es einem 
starken Kohlenhydratmangel zuzuschreiben sein, dass man 
bei den stark reagierenden Kindern in der Morgenprobe eine 
ausserordentlich reiche Ausscheidung von Ketonkérpern findet, 
relativ bedeutend grésser als in der 24stiindigen Harnmenge, 
und gleichzeitig einen starken Blutzuckerfall. Diese Kinder 
haben auch eine hohe 24Stunden-Ketonurie als Ausdruck dafiir, 
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dass ihr Organismus auch am Tage unter einem grisseren 
Missverhiltnis zwischen ketogenem und antiketogenem Mate- 
rial leidet. Die Nacht iiber zeigt die Ketonurie, trotz fehlen- 
der Fettzufuhr, eine Steigerung, um dann bei Zufuhr der fett- 
reichen, aber doch auch eiweiss- und kohlenhydrathaltigen 
Diit einigermassen abzunehmen. Es mag sich bei diesen 
Kindern, in starkem Gegensatz zu den leicht reagierenden 
Kindern, in der Nachtperiode ein zunehmender Kohlenhydrat- 
mangel geltend machen. 

Dieses Verhalten scheint schwerlich durch Variationen im 
Glykogengehalt oder durch variierenden Zuckerverbrauch zu 
erkliren zu sein. Die natiirlichste Erklirung ist, dass gleich- 
zeitig mit dem stiindigen Verbrauch des fiir den Stoffwechsel 
notwendigen Zuckers eine Neubildung von Kohlenhydraten in 
variierendem Grade vorsichgeht. Bei einzelnen Kindern bildet 
sich in der ruhigen Nachtperiode ein gewisser Uberschuss an 
Zucker, der ausreicht, um die Ketose des Morgens zu senken 
und den Blutzucker bei niichternem Magen auf der normalen 
Héhe zu halten. Bei anderen Kindern ist diese Zuckerneu- 
bildung verzégert und gehemmt und kann mit dem Verbrauch 
nicht schritthalten. 

Welche Rolle Fett neben Eiweiss als Material fiir diese 
Neubildung von Zucker spielt, geht aus diesen Versuchen nicht 
hervor. Wiire Eiweiss die einzige Quelle, so sollte man doch 
vielleicht weniger iibereinstimmende Werte fiir die Stickstoff- 
ausscheidung bei den leicht und stark reagierenden Kindern 
erwarten. Und zweifellos deuten die bedeutenden Variationen 
in der Fihigkeit, Zucker neuzubilden, schon an sich in die 
Richtung, dass Fett als Muttersubstanz fiir diese Zuckerbildung 
dient. »Gerade vom intermediiiren Stoffwechsel des Fettes 
diirfte es mehr als von dem des Eiweisses und der Kohlen- 
hydrate gelten, dass er individuellen Variationen unterliegt» 
(5). 

Wir haben gesehen.. dass die hohen Morgenketonwerte 
ganz voriibergehend auftreten und sich nur auf die ersten 
Tage der Versuchsperiode beschriinken. Gleichzeitig mit dem 
Steigen des Blutzuckers tritt ein auffallend rasches und starkes 
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Fallen der Ketonkérpermenge im Morgenharn ein, wiihrend die 
24stiindige Ketonurie hoch bleibt oder weiter steigen kann. 
Besteht die Ursache der hohen Morgenketonurie und des nie- 
drigen Blutzuckers in einer mangelhaften Fihigkeit, den Stoff- 
wechsel rasch auf eine Zuckerneubildung aus Hiweiss und Fett 
einstellen zu kénnen, so liegt es nahe, diese Anderung des 
Bildes als Ausschlag einer erhéhten Fihigkeit zu einer solchen 
Neubildung zu deuten, durch die dem Organismus eine erhéhte 
Kohlenhydratmenge zur Verfiigung gestellt wird. In dieselbe 
Richtung deutet der Umstand, dass sich Allgemeinbefinden 
und Appetit gleichzeitig bessern, der Gewichtsabfall aufhért, 
und die Stickstoffausscheidung abnimmt. Es mag damit un- 
vereinbar scheinen, dass die 24Stunden-Ketonurie nicht parallel 
mit dem Riickgang der iibrigen Symptome sinkt. Die Er- 
klirung hierfiir kénnte méglicherweise darin liegen, dass die 
Neubildung von Zucker vorzugsweise in der ruhigen Nacht- 
periode zustandekommt, wiihrend sie durch die reichliche 
Fettzufuhr und Anhiiufung von Fett in der Leber tagsiiber 
erschwert wird. 


Der Stoffwechsel beim Ubergang von normaler zu ketogener Didt bei 
Kindern, die an periodischem Erbrechen und Ketondmie leiden. 


Es wurden 6 Kinder im Alter von 4—12 Jahren unter- 
sucht, 3 Knaben und 3 Madchen. Ihre ziemlich gleichlauten- 
den Krankengeschichten folgen in Kiirze: 


Lfd. Nr. 447/1928—29. E.S., Madchen, geboren am 7.1. 1921. 

Diagnose der Abteilung: Vomitus acetonaemicus. 

Kam am 19.VII. 1928 unter der Diagnose: »Erbrechen» zur 
Aufnahme. 

Krkg.: Die Familie gesund. Das erste von 4 Geschwistern. 
Normale Geburt und Entwicklung. Das Midchen selbst war im- 
mer gesund, bis es im Jahre 1926 begann, rezidivierende An- 
fille von Erbrechen zu bekommen. Diese Anfiille setzten p!dtz- 
lich ein und begannen oft mit Fieber und Magenschmerzen; Sie 
aiusserten sich in stiandig wiederkehrendem Erbrechen. Alles Zu- 
gefiihrte, fliissige oder feste Nahrung, wurde erbrochen. Stuhl 
dabei zeitweise locker, zeitweise triige. Nach einigen Tagen hérte 
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das Erbrechen auf, und das Kind war in der anfallsfreien Pe- 
riode anscheinend vollstindig gesund. Die Anfille wiederholten 
sich in Zwischenréumen von 2—3 Monaten. Der letzte Anfall 
8 Tage vor der Aufnahme in die Abteilung. 

Das Kind ist etwas blass und mager, von dngstlicher Na- 
tur. Die physikalische Untersuchung negativ. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Abteilung war der Stuhl 
etwas triage. Sonst nichts Bemerkenswertes. 


Lfd. Nr. 5588/1927—28. R.J., Knabe geboren am 16.XI. 1922. 
Diagnose der Abteilung: Vomitus acetonaemicus. 
Kam am 8.III. 1928 unter der Diagnose: Dyspeptische 
Symptome zur Aufnahme. 

Krankengeschichte: Plegekind. Das einzige Kind bei den 
Pflegeeltern. Gleich, nachdem es zu den Pflegeeltern gekommen 
war, im Dezember 1924, eine dreiwéchige Periode von Diarrhée 
und Erbrechen. Seitdem litt es an plétzlich auftretenden Anfil- 
len von Erbrechen, die drei bis fiinf Tage dauerten und ebenso 
plétzlich verschwanden, wie sie gkommen waren. Das Erbrechen 
war dabei heftig; er wurde nicht nur alles Genommene erbrochen, 
sondern das Erbrechen trat sogar auf, wenn keine Nahrung zu- 
gefiihrt worden war. Gleichzeitig klagt der Knabe iiber Magen- 
schmerzen. Wéahrend des Anfalls starke Gewichtsabnahme. Nach 
dem Aufhéren des Erbrechens erholt er sich rasch, ist in der 
anfallsfreien Periode, die zwei—vier Wochen dauert, gesund und 
munter, sieht gut aus, hat keine Schmerzen, vertrigt alle Spei- 
sen und isst mit gutem Appetit. Oft urtikarielle Ausschlige. 
Stuhl normal. Der letzte Anfall drei Tage vor Aufnahme in die 
Abteilung. 

Er macht einen nervésen, angstlichen Eindruck. Physika- 
lische Untersuchung negativ. 


Lfd. Nr. 6975/1927—28. A.F., Knabe, geboren am 14.V. 1924. 
Diagnose der Abteilung: Vomitus acetonaemicus. 

Aufnahme in die chirurgische Abt. B des Reichsspitals am 
8.V. 1928 wegen Appendicitis acuta. Drei Tage spiter Trans- 
ferierung in die Kinderabteilung unter der Diagnose: Erbrechen 
und Azetonimie. 

Krankengeschichte: Famillie gesund. Einziges Kind. Hatte 
sich normal entwickelt und war im grossen ganzen gesund, bis 
er im August 1927 ohne nachweisbare Ursache einen drei- bis 
viertégigen Anfall von stiandigem Erbrechen bekam. Wahrend 
dieser Zeit keine Stuhlentleerung. Dann ganz gesund, bis er am 
5.V. 1928 einen dhnlichen Anfall bekam: Bei vollem Woblbefin- 
den trat plétzlich heftiges Erbrechen auf, wobei alles Zugefiihrte, 
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auch fliissige Nahrung erbrochen wurde. Am dritten Anfallstage 
Aufname in die chirurgische Abt. Daselbst hérte das Erbrechen 
gleich nach der Aufnahme ploétzlich auf. Temperatur war bei der 
Untersuchung afebril. Keine Symptome einer Infektion oder ei- 
ner Abdominalkrankheit. Dagegen starker Azetongeruch der 
Exspirationsluft und Azetonurie. 

Bei der Untersuchung an der Kinderabteilung war nichts 
Pathologisches nachweisbar. Der Stuhl wihrend des Aufenthal- 
tes hier ganz normal, abgesehen davon, dass er wihrend Ver- 
abreichung der ketogenen Diit etwas triige war! 


Lfd. Nr. 7193/1927—28. A.B., Knabe, geboren am 27.V. 1916. 
Diagnose der Abteilung: Vomitus acetonaemicus. 

Aufnahme in die Abteilung am 18.V. 1928 unter der Dia- 
gnose: Azetonimisches Erbrechen. 

Krankengeschichte: Familie gesund. Das erste von vier Ge- 
schwistern. Normale Geburt und Entwicklung. Seit seinem 2. 
Jahre drei- bis viermal jihrlich Anfille von Erbrechen, die einige 
Tage anhielten und mit Fieber und Magenschmerzen einhergingen. 
Die Anfille werden folgendermassen beschrieben: Der Anfall setzt 
bei vollstaindigem Wohlbefinden mit plétzlich auftretendem Er- 
brechen, Kopfschmerzen und Flimmern vor den Augen ein und 
ist von Schwindel und Mattigkeit begleitet, sodass der Knabe 
sich zu Bett legen muss. Im Anschluss hieran meist Magen- 
schmerzen und in der Regel haufiges Urinieren. Das Erbrechen 
ist heftig, er vermag nichts zu essen, die Zunge ist trocken und 
er hat grossen Durst. Nach 3—4tiagigem Verlauf verschwinden 
die Symptome rasch, der Appetit kehrt zuriick, und im Laufe 
von kurzer Zeit ist der Knabe wieder ganz gesund. Der letzte 
Anfall eine Woche vor der Aufnahme in die Abteilung. 

_ Etwas mageres, lebhaftes und aufgewecktes Kind. An den 
inneren Organen nichts Pathologisches nachweisbar. Stuhl wah- 
rend des Aufenthaltes an der Abteilung taglich und normal. 


Lfd. Nr. 4370/1927—28. D.S.H., Madchen, geboren am 
16.1V. 1921. 

Diagnose der Abteilung: Vomitus acetonaemicus. 

Aufname in die Abteilung 16.1. 1928 unter Diagnose Perio- 
disches Erbrechen. 

Krankengeschichte: Das 5. von 6 gesunden Geschwistern. 
Normale Geburt. Im Alter von 1'/: Jahren Rachitis. Seit dem 
Herbst 1925 nicht gesund. Mit Intervallen von einigen Monaten 
traten ohne nachweisbare Ursache plétzlich einsetzende Anfille 
von heftigem Erbrechen auf, das auch anhielt, wenn keine Nah- 
rung zugefiihrt wurde; das Erbrochene bestand erst aus Speise- 
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resten und gegen Ende des Anfalls nur aus blutig gestreifter 
Galle. Gleichzeitig klagt das Midchen iiber Magenschmerzen. 
Starke Gewichtsabnahme. Stuhl angeblich normal. Wéahrend des 
Anfalls besteht nach Angabe des iiberweisenden Arztes starker 
Azetongeruch der Exspirationsluft. Die Anfialle dauern meist nur 
24 Stunden, mitunter linger. Sie verschwinden ebenso ploétzlich 
wie sie gekommen waren, und die Wiederherstellungszeit ist kurz. 
Zwischen den Anfillen ist sie ganz gesund, isst alles und hat 
guten Appetit. Stuhl normal. Das Kind bleibt aber blass und 
mager. In der letzten Zeit traten die Anfille immer haufiger auf. 

Schwaches, grazil gebautes Kind. Labil, aufgeweckt. Leb- 
hafte Patellarreflexe. Sonst nichts Pathologisches nachweisbar. 
Wiihrend des Aufenthaltes in der Abt. normale Stuhlentleerung. 


Lfd. Nr. 4371/1927—28. R.O., Miidchen, geboren am 1.IV. 
1918. 

Diagnose der Abteilung: Vomitus acetonaemicus. 

Kam am 16.]. 1928 unter der Diagnose: Starke Magen- 
schmerzen und Erbrechen zur Aufnahme. 

Krankengeschichte: Familie gesund. Das zweite von 4 Ge- 
schwistern. Normale Geburt und Entwicklung. Gesund bis zum 
Jahre 1921. Von da ab Perioden schlechten Befindes mit haufi- 
gem Erbrechen, schlechtem Appetit, begleitet von Magenschmer- 
zen unbestimmter Lokalisation, unregelmissigem, teils hartem, 
teils lockerem Stuh! und haufig auch von Fieber. In den da- 
zwischenliegenden Perioden — einmal beinahe ein Jahr — konnte 
sie ganz gesund sein. Seit dem Jahre 1924 mit ein- bis drei- 
monatigen Intervallen schirfer umschriebene, plétzlich einsetzende 
Anfialle von 1—4tigiger Dauer mit heftigem Erbrechen, wobei 
jegliche Nahrung, und auch Wasser erbrochen wurde, Magen- 
schmerzen und angeblich Fieber auftraten (die Temperatur jedoch 
nicht gemessen). In den anfallsfreien Perioden ist das Kind 
ganz gesund, sieht gut aus und isst ohne Schwierigkeit jederlei 
Kost. Stuhlentleerung in den letzteren Jahren taglich, normal, 
schmerzlos, ausser wihrend der Anfalle, wo der Stuhl ausbleibt. 
Der letzte Anfall drei Wochen vor der Aufnahme in die Abteilung. 

Das Madchen ist weinerlich und von dngstlicher Natur. Bei 
der physikalischen Untersuchung nichts Pathologisches nachweis- 
bar. Wiahrend des Spitalsaufenthaltes tiaglich spontane und nor- 
male Entleerung. 

Ditit und Versuchsanordnung waren genau so wie in den 
vorhergehenden Versuchen bei gesunden Kindern. 


Versuchsresultate (Versuch 29—34 Siehe 8S. 722—75, 77—81.) 
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Diese Kinder verhielten sich beziiglich ihrer Reaktion auf 
die ketogene Diiit genau so wie die gesunden Kinder, und 
die Versuche kénnten unter die  Normalversuche eingereiht 
werden, ohne in irgend einer Beziehung von diesen abzu- 
stechen. 

Wir sehen, dass sich dieselben individuellen Variationen 
auch hier geltend machen. Das eine Extrem ist durch die 
Versuche 29 und 30, mit sehr starker Reaktion, vertreten, das 
andere durch die Versuche 32 und 34, bei den beiden iiltesten 
Kindern, die nur unbedeutend auf die Diitveriinderung rea- 
gierten. Dieselben Einzelsymptome, die in den Normalver- 
suchen beobachtet wurden, finden sich auch hier, ohne in irgend- 
einer Weise quantitative oder qualitative Unterschiede zu zei- 
gen. Der Blutzucker fallt in vier von den Versuchen auf un- 
gefiihr 0,060. Im Versuch 30 ist die Hypoglykimie von linge- 
rer Dauer als in den Normalversuchen, in den anderen Ver- 
suchen tritt aber die Blutzuckersteigerung zur selben Zeit auf 
und verhilt sich ebenso wie in den Versuchen bei den aor- 
malen Kindern. In den Versuchen 32 und 34 ist die Blut- 
zuckersenkung nur unbedeutend. — Die 24-Stunden-Ketonurie 
steigt vom Beginn der Versuche langsam bis zum 5.—7. Tag, 
wonach die Werte wieder abzunehmen beginnen. Die Steigerung 
tritt nicht rascher auf als bei den normalen Kindern, und der 
Maximalwert (7,7 g im Versuch 29) iiberschreitet nicht den 
maximalen Wert fiir die Ketonkérperausscheidung, welcher bei 
diesen gefunden wurde (8,5 g im Versuch 28). Wir sehen fer- 
ner auch hier die grossen individuellen Variationen im Keton- 
kérpergehalt der Morgenharnprobe. Bei den schwach reagie- 
renden Kindern bleibt die Menge gering (Versuch 32). Bei 
den stark reagierenden Kindern, bei welchen der Blutzucker- 
fall ausgepriigt ist, erhilt der Morgenharn, im Verhiiltnis zur 
24-Stunden-Ketonurie, auffallend reichlich Ketonkérper (vgl. 
Versuch 29 und 30). Ebenso wie in den Normalversuchen ist 
dieses Verhalten rasch voviibergehend und auf die ersten Tage 
des Versuches beschriinkt. Im Versuch 30 wurde die Keto- 
nurie, ausser in den zwischen 7—8 Uhr gelassenen Morgen- 
proben, auch fiir die Zeit zwischen 8 Uhr morgens und 16 
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Uhr nachm., 16—24 Uhr mitternachts und 24—7 Uhr mor- 
gens besonders bestimmt. Aus Fig. 3 geht hervor, wie sich 
die Ketonkérpermenge, per Stunde berechnet, in diesen vier 
Perioden der 24-Stunden-Epoche verhiilt. In den beiden Tages- 
perioden, in welchen die ketogene Diiit zugefiihrt wurde, liegt 
die Ketonurie héher als in der Nachtperiode als ganzes. Da- 
gegen findet in den ersten fiinf Tagen des Versuches gegen 
den Morgen zu eine zunehmende Ketonkérperausscheidung 
statt. Vom 6. Tage ab sinkt die Ketonkérpermenge des Mor- 
genharns, wihrend der Blutzucker eine Steigerung zeigt. 


Versuch 30. 


0.600 g. 


0.400 ,, 


0.200 ,, 


Fig. 3. g. Ketonkérper berechnet pro Stunde im Harn von 8—16, 16—24, 
24—7 und 7—8 Uhr. 


Die Stickstoffausscheidung weist denselben Verlauf auf 
wie in den Normalversuchen, mit einer voriibergehenden Stei- 
gerung an den ersten Tagen. Der Gewichtsabfall variiert 
zwischen 0,5 und 1,3 kg, ohne dass sich dabei eine Uberein- 
stimmung zwischen der Grésse des Gewichtsabfalles und dem 
Reaktionsgrade geltend macht. 

Der Allgemeinzustand wird in variierendem Grade beein- 
triichtigt. Wihrend er in den Versuchen 32, 33 und 34 nur 
leicht gestért war, reagierten die drei anderen Kinder mit 
starkem Widerwillen gegen die Kost, mit ein- oder mehrmali- 
gem Erbrechen sowie Schlaffheit und Schlifrigkeit. Die all- 
gemeinen Symptome verhielten sich jedoch in diesen Versuchen 
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weder beziiglich ihrer Art noch ihrer Stirke anders als in den 
Versuchen bei den stark reagierenden, normalen Kindern. Und 
was besonders das Erbrechen betrifft, so erreichte dieses in 
keinem von den Versuchen die Intensitiit, wie man sie beim 
echten ketoniimischen Anfall sieht. 

Auch im Versuchsverlaufe, im ganzen betrachtet, verhielten 
sich diese Kinder ebenso wie die gesunden. Hypoglykimie, 
Ketonurie und die Beeintriichtigung des Allgemeinzustandes 
zeigten in ihrem Grade deutliche Ubereinstimmung. Die Symp- 
tome erreichen im Laufe der ersten Woche ihr Maximum, 
worauf als Ausdruck der Gewéhnung an die ketogene Diiit 
der Riickgang der Erscheinungen erfolgt. 

Im Versuch 32 trat in der zweiten Versuchswoche, nach- 
dem diese Gewéhnung deutlich vollstiindig im Gang war, eine 
Periode mit steigender Ketonurie ein (von einer voriiberge- 
henden Steigerung der Ketonmenge des Morgenharns ein- 
geleitet), es machten sich Magenschmerzen, Schlaffheit und 
schlechter Appetit bemerkbar. Eine Ursache hierfiir war nicht 
nachweisbar, es lagen keine Zeichen einer Infektion vor, Tem- 
peratur und Stuhl waren normal. Man kénnte an die Még- 
lichkeit eines leichteren, atypischen ketoniimischen Anfall (wie 
u. a. von Hecker beschrieben) denken, wenn auch das Fehlen 
einer Blutzuckersenkung dagegen spricht. Solche »formes frus- 
tes» iiussern sich in einer voriibergehenden leichteren Stérung 
des Allgemeinzustandes; die Ketonurie ist nur gering, und Er- 
brechen kann ganz ausbleiben. 

Es geht hieraus hervor, dass sechs Kinder, die in ihrer 
Krankengeschichte Symptome von periodischem Erbrechen mit 
Ketoniimie aufwiesen, be: plétzlicher Didtdinderung auf eine 
kohlenhydratarme, fettreiche Kost genau ebenso reagieren wie nor- 
male Kinder, und zwar in bezug auf die Blutzuckerwerte, die 
Ketonurie, Stickstoffausscheidung, Gewicht und die subjektiven 
Symptome. Es geht mit anderen Worten daraus hervor, dass 
sich bei diesen sechs Kin@ern durch plétzliche Reduktion des 
Kohlenhydratgehaltes der Kost weder ein in klinischer Beziehung 
typischer Anfall von ketondmischem Erbrechen noch besondere jiir 
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diese Krankheit charakteristische Zeichen eines pathologischen Stoff- 
wechsels auslésen liessen. 


Eroérterung. 


Es mag scheinen, als ob dieses Resultat in wesentlichem 
Grade denjenigen friiherer Untersucher (vgl. Seite 12 usw.) 
widerstreiten wiirde. Bei niherer Betrachtung bekommt man 
jedoch den Kindruck, dass der Mangel an Ubereinstimmung 
weniger in den Versuchsresultaten selbst liegt, als in ihrer 
Beurteilung. 

Es liegen fiirs erste Angaben dariiber vor, dass Kinder, 
die an ketoniimischem Erbrechen leiden und auf Hunger oder 
eine ketogene Diit gesetzt werden, in ihrer Reaktion hierauf 
bestimmte charakteristische Abweichungen von den Symptomen 
bei normalen Kindern zeigen. Als solche gab man eine ra- 
schere und stiirkere Blutzuckersenkung an (HitiieErR, Ross und 
Josrpus), was JosEpHs sogar veranlasste, auf dieser Basis eine 
diagnostische Probe auf die Krankheit vorzuschlagen. Diese 
Angaben werden indes durch die Untersuchungen anderer 
(WeymvuLier und Scuioss, Witson, Levine und nicht 
bestiitigt. Man legte ein wesentliches Gewicht auf das Ver- 
halten und gab es gleichfalls als diagnostisches Hilfsmittel an, 
dass die Ketonurie bei den kranken Kindern rascher auftre- 
ten und héhere Werte erreichen solle (H1Lt1cER, Secket, Wey- 
MULLER und Scuioss, Grunp). Dieser Befund wird jedoch 
von KNOEPFELMACHER, von Ross und und WILson, 
Levine und Rivkin bestritten. Sxcxen misst einem rasche- 
ren Sinken des Gewichtes bei kranken als bei gesunden Kin- 
dern wesentliche Bedeutung als pathologisches Moment bei. 
Es ist nicht ersichtlich, dass andere Untersucher diesem Punkt 
Aufmerksamkeit geschenkt haben. — Diese verschiedenen Re- 
sultate sind, mit-wenigen Ausnahmen, auf Beobachtungen an 
sehr kleinem Material aufgebaut. Zum Vergleich mit den 
kranken Kindern sind wenige gesunde Kinder oft nur ein 
einziges, willkiirlich- gewiihltes, herangezogen worden. Wenn 
man die ausserordentlich grossen individuellen Variationen be- 


86 LEIF SALOMONSEN 


denkt, die sich in meinem Material betreffs der Reaktion auf 
Hunger und ketogene Diit sowohl bei normalen Kindern wie 
bei solchen mit ketoniimischem Erbrechen geltend machen, so 
leuchtet es ein, dass einander widerstreitende Ergebnisse resul- 
tieren kénnen. Es ist aber sehr gefihrlich, aus diesen, an 
einem kleinen Material gewonnenen Resultaten Schliisse iiber 
Diagnose der Krankheit und ihre pathogenetische Auffassung 
zu ziehen. Die erhaltenen Resultate, in denen der einzelne 
Untersucher verschiedene Ausschliige eines pathologischen Stoff- 
wechsels bei den kranken Kindern sieht, liegen alle innerhalb 
der Grenzen individueller Variationen, welche die Kinder nor- 
malerweise aufweisen. Soweit sich ein direkter Vergleich der 
Versuchswerte mit meinen eigenen Untersuchungen normaler 
Kinder ziehen liasst, wird dies deutlich ersichtlich. Die ver- 
muteten Abweichungen sind kein Ausschlag eines pathologi- 
schen Stoffwechsels, sondern nur verschiedene Ausschliige der 
Individualitit des normalen Stoffwechsels. 

Anderseits liegen Angaben dariiber vor, dass ein plétz- 
licher Ubergang zu einer kohlenhydratarmen Kost wirkJiche 
Anfille von ketoniimischem Erbrechen auslése. Es ergibt sich 
dann in erster Linie die Frage, ob dabei wirklich mehr als 
die starke Reaktion mit beeintrichtigtem Allgemeinzustand 
und wiederholtem Erbrechen hervorgerufen wurde, die auch 
einzelne normale Kinder zeigen kénnen (vgl. Versuch 28). 
Dass man hiiufig so starke Reaktionen bei Untersuchung von 
Kindern findet, welche an ketoniimischem Erbrechen leiden, 
ist von vornherein zu erwarten, da diese Kinder meist dem 
neurolabilen Typus angehéren, der nach meinem Material die 
stiirkste Reaktion zeigt. Hierzu kommt, dass die Mitteilungen 
iiber solche provozierte Anfille in Wirklichkeit im Vergleich 
zu dem grossen Interesse, dass die nun 15 Jahre alte Beob- 
achtung Hilligers erweckte, auffallend gering an der Zahl sind. 
Von Amerika, wo das Interesse fiir diese Krankheit sehr gross, 
und ihr Auftreten sehr hiiuftg ist, liegt, soweit ich sehen konnte, 
keine Mitteilung iiber eine kiinstliche Provozierung von An- 
fiillen ketoniimischen Erbrechens vor. Es wird erwiihnt, dass 
die Kinder bei der ketogenen Diiit schlaff und mitgenommen 
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werden, und, wie Levin und Rivkin sagen: »The 
severity of the ketosis, as judged clinically, was comparable 
in every case to the extent of the ketone body excretion in 
the: urine», eine Ausserung, der ich mich auf Basis meiner 
eigenen Untersuchung vollstiindig anschliessen kann. Wirk- 
liche Anfille von ketoniimischem Erbrechem werden jedoch 
nicht mitgeteilt. In der Literatur (E. Schiff in Krauss und 
Brugsch) findet man angegeben, dass Ross und Josephs bei einem 
Patienten einen solchen Anfall hervorriefen. Dies bezieht 
sich auf folgende Mitteilung: 

>In order that the effect of a high fat diet might be studied, 
the patient (2 '/2 Jahre alt) was put on a diet consisting of 16% 
cream on April 20. Eight hours later he began to vomit and 
continued to do so throughout the night. He was slightly drowsy. 
On discontinuing the fat diet the next day the child stopped 
vomiting and became normal again. April 25, a fasting period 
was begun. The child began to vomit and became drowsy after 
thirty-two hours. Four hours later he was given glucose by rec- 
tum with immediate recovery.» 

In der Beschreibung ist nicht mehr enthalten, als die 
Reaktion, die normale Kinder aufweisen kénnen. 

Auch franzésische Verfasser berichten nichts iiber Provo- 
zierung von Anfillen durch Reduktion der Kohlenhydrate der 
Kost. So geht Marran in seiner eingehenden Arbeit iiber 
periodisches Erbrechen iiberhaupt nicht auf die Frage ein. 

Die Mitteilungen, die als Grundlage fiir die Behauptung 
iiber die Hervorrufung von ketoniimischen Anfillen dienen 
(HitticerR, KnorpretmMacuer, SEcKEL), sind in ihren Angaben 
ziemlich unvollstiindig. Am besten untersucht ist SrcKe.s 
Fall. Bei einer kalorisch ausreichenden, ketogenen Diit wurde 
bei einem gesunden Kontrollkinde und bei einem Ketoniimiker 
folgendes gefunden: 


Kontrolle: 


Ge- Harn Azeton Oxybuttersiure 
wicht menge g 


. Tag 20,6 1000 0 Wohlbefinden 
2 1050 0,475 » 
3. » 19,6 800 1,04 » 
» 19,5 1000 1,90 5 » 


Allgemeinzustand 
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Patient: 


Ge- Harn Azeton Oxybuttersiiure 


wicht menge g g Allgemeinzustand 


1. Tag 17,0 450 0,083 0,196 2,6 Um 6 Uhr morgens 
Erbrechnen. 

2. » 16,8 920 2 6,64 5 Um 57/4 Uhr 1Imal 
Erbrechen. 

3. 15,4 545 2! 3,44 { Verfall. Tiefe At- 
mung. Tp. 38°. 


Seckxet selbst bezeichnet dies als einen provozierten An- 
fall. Es zeigt sich dabei jedoch nichts anderes, als ich bei nor- 
malen Kindern gefunden habe. Dass ein einzelnes, auf gut 
Glick gewiihltes Kontrollkind eine abweichende und leichtere 
Reaktion zeigt, berechtigt nicht dazu, daraus sehr weitrei- 
chende Schliisse in Bezug auf die pathogenetische Auffassung 
der Krankheit zu ziehen, wie Secxet es macht (vgl. Seite 13). 
In einem friiheren Versuch beim selben Kinde wurde »ein 
massenhaftes, gussweisses Erbrechen» hervorgerufen. Gleich- 
zeitig hiermit ein Gewichtsabfall um 1 kg, 6,3 g Ozybutter- 
siiure in der 24stiindigen Harnmenge, im Blut eine Alkali- 
reserve von 30 Vol.% und Blutzucker von 0,110! (nicht bei 
niichternem Magen?). Knoepfelmacher (2) berichtet iiber einen 
Patienten, dem eine kohlenhydratarme Diiit verabreicht wor- 
den war: »Am dritten Tage (3.IV.) tritt heftiges, gussweisses 
Erbrechen ein, das sich 15mal wiederholt. Am 4.1V. Unwohl- 
sein, kein Erbrechen.» In einem neuerlichen Versuch: »Am 
15.1V. kohlenhydratarme Kost. Am 15.1V. Wohlbefinden. 
Im Harne geringe Spuren von Azeton. Am 16.I1V. Ubelkeit, 
kein Erbrechen, 0,163 g Azeton, am 17.I1V. heftiges Erbrechen, 
das im Ganzen 23mal auftritt. Es wurde im Ganzen 3200 ¢ 
erbrochen. Im Harne 0,313 g Azeton. Am 18.1V. matt, kein 
Erbrechen.» Ein dritter Versuch war nicht von Erbrechen 
begleitet. In Huituieers urspriinglicher Mitteilung wird ein 
provozierter Anfall beschrieben, der in seinem klinischen Ver- 
lauf vollauf einem ketontimischen Anfall entspricht. Aber 
auch hier war die Azetonurie nicht besonders erhéht (640 mg). 

Wenn auch nicht bestritten werden kann, dass eine plétz- 
liche Reduktion der Kohlenhydratzufuhr, ebenso wie eine Reihe 
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anderer Einwirkungen verschiedener Art, méglicherweise das 


den Anfall auslésende Moment bilden kann, lassen sich doch 
keine Tatsachen dafiir vorbringen, dass dieses Verhalten ir- 
gendwie den Charakter einer festen Regel triigt. Und eben- 
sowenig liegt ein Anhaltspunkt dafiir vor, dass die anfallaus- 
lésende Wirkung hierbei in einer besonderen Empfindlichkeit 
dieser Kinder gegen Kohlenhydratreduktion oder in einer 
chronischen Stoffwechselabnormitaét anderer Art liegt. 


Die Wirkung der Fettzufuhr bei Hunger und bei 
alimentdrer Ketose. 


Hecker sah in einer Stérung des Fettabbaues das wesent- 
liche pathogenetische Moment fiir das periodische Erbrechen 
und basierte diese Auffassung u. a. auf die Empfindlichkeit 
dieser Kinder gegen fette Nahrungsmittel. Dieser Empfind- 
lichkeit wird von den Klinikern Bedeutung beigemessen, in- 
sofern als viele in einer fettreichen Mahlzeit ein auslésendes 
Moment fiir den einzelnen Anfall sehen, und insofern, als die 
allgemeine Behandlung dieser Krankheit in einer Reduktion 
des Fettgehaltes der Diiit besteht.. Gextmuypen (5) brachte, 
von seiner Ansicht ausgehend, dass Zucker aus Fett neuge- 
bildet werden kann, die Vermutung vor, dass die Anfiille ihre 
Ursache in einer Hemmung dieser Neubildung haben kénn- 
ten. Auch in anderer Weise wurden Anomalien im Fettstoff- 
wechsel und im Fettabbau mit den ketoniimischen Anfiillen 
in Zusammenhang gebracht (vgl. Witson, Levine und 
und Scutoss). Dieses Verhalten fordert zu verglei- 
chenden Untersuchungen dariiber auf, wie die Fettzufuhr auf 
den Stoffwechsel bei gesunden Kindern und bei solchen, die 
an periodischem Erbrechen leiden, einwirkt. 

Man weiss, dass Fett die wichtigste Muttersubstanz der Ke- 
tonkérper ist (GeELMUYDEN (1), Maanus-Levy (1), und dass die 
Fettzufuhr eine bestehende Ketose steigert. Forssner fand, dass 
die alimentiire Ketonurie mit dem Fettgehalt der Nahrung parallel 
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geht und wies in Ubereinstimmung ‘hiermit 4—12 Stunden 
nach fettreichen Mahlzeiten eine regelmiissige Zunahme der 
Ketonurie nach. 

Zur Bestiitigung dieses Verhaltens habe ich folgende Ver- 
suche ausgefiihrt: 


Versuch 35. 


R. F., Knabe, geboren am 10.VIII. 1917. Chorea minor. Vom 11.XI. 
1927 eine Diiit, die aus 57 g Eiweiss, 122 g Fett und 25 g Kohlenhydraten 
bestand (vgl. Versuch 48). 


Versuch 36. 


H. H., Knabe, geboren am 10.1X. 1913. Diabetes mellitus. Vom 
11.XI. 1927 Diit, die aus 55 g Eiweiss, 181 g Fett und 26 g Kohlenhbydra- 
ten bestand (vgl. Versuch 49). 


Versuch 35. | Versuch 36. 
0.400 g. 
0.300 ,, 
| 
: A 
0.200 
= = = 
me 
=... BD Fettzufuhr von 8—14 Uhr 
» » 14—20 
= Sas zg Kein Fett. 
Ketonkérper 


im Harn 


Fig. 4. | 
| 
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Versuch an beiden Fillen vom 26.XI.:. Der Harn wurde in vier VPor- 
tionen aufgesammelt: 8—14 Uhr, 14—20 Uhr, 20—2 Uhr und 2—8 Uhr. 
Der Fettgehalt der Kost (Speck, Butter und Sahne) wurde abwechselnd in 
den Perioden von 8—14 Uhr und 14—20 Uhr zugefiihrt und ganz gestri- 
chen. Die hierbei bestehende Ketonurie geht aus Fig. 4 hervor. 

Man sieht, dass die ketogene Wirkung des zugefiihrten 
Fettes sich unmittelbar zu erkennen gibt, und dass diese Wir- 
kung einen voriibergehenden Charakter hat, niimlich nach 12 
Stunden verschwunden ist. 

Auch die Hungerketose wird durch die Fettzufuhr erhoht: 


Versuch 37. 

H. K., Miidchen, geboren am 3.VIII. 1917. Obstipatio. 

Vom 2.VII. 1927 ab ketogene Diit. Am 5.VII. Hunger mit Zufuhr 
von 50 g Butter um 8 Uhr. Am 7.VII. reiner Hunger als Kontrollversuch. 
Wiihrend beider Versuche konstante Fliissigkeitszufuhr (100 cem Wasser 
um 7, 9 und 11 Uhr. 


Blut- Blut- Blut- Blut- 
5.VII. 1927 azeton zucker 7.VII. 1927 azeton zucker 
g °/oo % g % 
Um 7 Uhr 0,077 0,095 0,065 0,085 
7,45—8 50 g Butter 
8 0,068 0,089 
9,30 0,078 0,092 0,077 0,087 
11 0,104 0,080 0,077 0,075 
12 0,114 0,076 
13 0,111 0,081 . 0,085 0,069 
Versuch 38. 


E. H., Miichen, geboren am 20.XI. 1923. Observatio. 

Vom 15.VIII. 1927 ab ketogene Diit. Am 16.VIII. Hunger mit Zu- 
fuhr von 50 g Butter um 10 Uhr. Am 20.VIII. Hunger als Kontrollversuch. 
Wihrend beider Versuche konstante Fliissigkeitszufuhr (100 cem Wasser 
um 8, 10 und 12 Uhr). 


Blut- Blut- Blut- Blut- 
16.VIII. 1927 azeton zucker 20.VIII. 1927 azeton zucker 
°/o0 g % g g % 
Um 8,30 Uhr 0,029 0,072 0,038 0,070 
9 ,45—10 50 g Butter 
10 0,065 0,068 0,045 0,064 
12 0,085 0,073 0,051 0,063 


14 » 0,131 0,074 0,080 0,058 


| 
| 
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Versuch 39. 


S. L., Madchen, geboren am 17.1I. 1923. Morbus nullus. 

Vom 17.VIII. 1927 ab ketogene Diit. Am 23.VIII. Hunger mit Zu- 
fuhr von 50 g Butter um 10 Uhr. Am 18.VIII. reiner Hunger als Kon- 
trollversuch. Fliissigkeitszufuhr in beiden Versuchen konstant (100 cem 
Wasser um 8, 10 und 12 Uhr. 


Blut- Blut- Blut- Blut- 
23.VIII. 1927 azeton zucker 18.VIII. 1027 azeton zucker 
g °/o0 g °/oo 
Um 8,30 Uhr 0,039 0,057 0,088 0,065 
9,45—10 50 g Butter 
10 0,029 0.060 0,060 0 ,056 
12 0,068 0,073 0,071 0,051 
14 0,088 0,065 0,078 0,057 


Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, dass die Hungeraze- 
toniimie ca. zwei Stunden nach der Zufuhr von Butter deut- 
lich zunimmt und hodhere Werte erreicht als in den reinen 
Hungerversuchen. Die Blutzuckersenkung, die in den reinen 
Hungerversuchen deutlich zum Ausdruck kommt, ist bei Fett- 
zufuhr nicht im annihernd gleichen Grade zu beobachten. 

Wie bekannt, wird Fett unter gewéhnlichen Ernihrungs- 
verhiltnissen im wesentlichen durch den Chylus direkt in die 
Blutbahnen resorbiert und in den Fettdepots abgelagert. Hs 
ist nicht die Grésse der zugefiihrten Fettmenge, sondern der 
Bedarf des Organismus an Fett, der den Umfang des Fettum- 
satzes bestimmt. Dass das unter den vorliegenden Umstiinden 
zugefiihrte Fett unmittelbar erhéhte Ketonkérperproduktion 
veranlasst (unmittelbar in den Stoffwechsel einbezogen wird), 
kann ein Resultat des Fetthungers der Leber sein, wobei Nah- 
rungsfett leichter als Depotfett in die Leber gerissen wird, 
um dort umgesetzt zu werden. 

Wenn diese Umwandlung eine Zuckerneubildung zum Ziel 
hat, liegt in gewissem Grade ein Widerspruch darin, dass die 
Fettzufuhr die Ketose erftéht. Man sollte auch eine Wirkung 
auf die Zuckermenge im Organismus erwarten kénnen, wobei 
ein antiketogenes Moment zum Vorschein kommen wiirde. 
Dass sich eine solche Wirkung auf die Zuckermenge des Or- 
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ganismus nicht nachweisen liess, war eines der schwerwiegend- 
sten Momente gegen die Annahme einer solchen Zuckerbildung 
aus Fett. 

In der Literatur findet sich eine Reihe von Versuchen, 
die auf verschiedene Weise eine Zuckerneubildung aus Fett 
nachzuweisen streben. 

Dass Glyzerin ein starker Zuckerbildner ist, dariiber besteht 
keine Meinungsverschiedenheit. Das Glyzerin tritt jedoch im Ver- 
hiltnis zur Fettsiurenmenge im Fettmolekiil quantitativ stark 
zuriick. 


Eine Vergrésserung der Glykogendepots nach reichlicher 
Fettzufuhr liisst sich nicht nachweisen (Pricer und JunKERs- 
porr), es besteht bekanntlich im Gegenteil ein antagonistisches 
Verhalten zwischen der Ablagerung von Glykogen und Fett in 
der Leber. Man hat versucht, die Frage mittels Durchblu- 
tungsversuchen der Leber zu lésen, ohne dass sichere Resul- 
tate erhalten wurden. Studien iiber den respiratorischen Quo- 
tienten bei Diabetes haben gleichfalls nur zu Wahrscheinlich- 
keitsbeweisen dafiir gefiihrt, dass Zuckerneubildung aus Fett 
stattfindet (Resp.-Qu. = oder kleiner als 0,65). Man hat fer- 
ner die Wirkung der Fettzufuhr auf die Glykosurie beim Dia- 
betes des Menschen, sowie bei experimentellem Pankreasdia- 
betes und Florizindiabetes bei Tieren studiert, und alle Forscher 
sind dariiber einig, dass die Glykosurie in der Regel durch 
die Fettzufuhr unbeeinflust bleibt. Es liegen jedoch einzelne 
verstreute Mitteilungen iiber hohe D/N Quotienten auf Fett- 
zufuhr bei Diabetes vor, in welchen Fiillen der ausgeschiedene 
Zucker seinen Ursprung kaum ausschliesslich in Kohlenhydra- 
ten und Eiweiss gehabt haben kann (ALLARD; Bernstern, Bo- 
LAFFIO und Eppineer, und RupinGeEr, 
u. a.). Grxtuuypen (3) fand bei Florizintieren eine — aller- 
dings inkoustante — Zunahme der Glykosurie nach Zufuhr 
von Ol, und kiirzlich haben Asner und Catvo-Criapo Ver- 
suche mit Fettzufuhr bei florizinvergifteten Ratten mit nach- 
folgender Zunahme der Glykosurie mitgeteilt. Von besonde- 
rem Interesse sind ferner Mitteilungen iiber schwere Diabetes- 
fiille, die sich durch eine bedeutende Zunahme der Glykosurie 
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bei Nacht auszeichnen (u. a. Faura und Gigon): »Das An- 
steigen der Zuckerausscheidung fillt also in jene Zeit, in 
welche wir den Gipfel der Zersetzungskurve des Nahrungs- 
fettes verlegen miissen» (Fatta und Giaon), ein Verhalten, 
das nicht unwahrscheinlich der von Hariesot beschriebenen 
»paradoxalen Blutzuckersteigerung> im Laufe der Nacht paral- 
lel zu stellen ist. 

Die friiher tiber den Einfluss der Fettzufuhr auf den Blut- 
zucker ausgefiihrten Untersuchungen sind relativ spirlich und 
fiihrten zu einander widersprechenden Resultaten. Wiihrend 
Fours und Beretunp sowie und Tutoporesco nach 
einer einfachen Butter- oder Oldosis eine Senkung der Glyki- 
mie zu finden glauben, kommen andere Untersucher (J acos- 
seN, Rosensperc, Perren, bei Kindern Franx und 
zu dem Resultat, dass die Fettzufuhr keinen nachweisbaren 
Einfluss auf den Blutzucker hat. Man vermisst jedoch in die- 
sen Arbeiten vergleichende Untersuchungen dariiber, welchen 
Anteil an den eventuellen Blutzuckerveriinderungen der Kohlen- 
hydrathunger als solcher hat. Gegen die Behauptung, dass 
die Fettzufuhr den Blutzucker senke, lisst sich der wesent- 
liche Einwand erheben, dass event. nicht die Fettzufuhr, son- 
dern der gleichzeitige Kohlenhydrathunger die Ursache der 
Blutzuckersenkung sei. Die einzige Arbeit, die auf Grund des 
Verhaltens des Blutzuckers als Beweis dafiir herangezogen 
werden kénnte, dass eine Zuckerbildung aus Fett stattfindet, 
sind die kiirzlich veréffentlichten Untersuchungen von BicKken- 
BACH und JuNKERsDORF, die nach Fettverfiitterung bei Hun- 
den erst eine voriibergehende Senkung fanden, die durch eine 
oft plétzliche und starke Steigerung des Blutzuckers abgelést 
wurde. Auch hier liegen jedoch keine Kontrollversuche dar- 
iiber vor, wie die Blutzuckerkurve verliuft, wenn kein Fett 
zugefiihrt wurde. 

Dass der Blutzucker bei erwachsenen Individuen trotz 
langdauernden Hungers tuf nahezu normaler Hohe bleibt, 
spricht zweifellos mit grosser Wahrscheinlichkeit dafiir, dass 
Zucker jedenfalls unter diesen Umstiinden aus Fett neuge- 
bildet wird. In dieselbe Richtung deuten Versuche von Lure 
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und FLascuentricrer, die normale Hunde, nachdem sie sie 
auf ein Stickstoffminimum gebracht hatten, durch lingere Zeit 
ausschliesslich mit Fett erniihrten. Der Blutzucker hielt sich 
dabei auf der normalen Hohe, und es trat keine Azetonurie auf. 

Vom theoretischen Standpunkte spricht nichts dagegen, 
dass eine solche Neubildung stattfindet. Man weiss, dass sie 
im Pflanzenreich vorsichgeht. Und sie erscheint wahrschein- 
lich, wenn man die allgemeine Reversibilitiit aller chemischen 
Prozesse des Koérpers bedenkt, indem es ja eine bekannte Tat- 
sache ist, dass der umgekehrte Prozess, Umwandlung von Zuk- 
ker zu Fett, stattfindet. Selbst wenn die verschiedenen Ver- 
suche eine Zuckerneubildung aus Fett nachzuweisen, streng 
genommen keine geniigende Beweiskraft haben, neigen doch 
stiindig mehr Forscher zu der Annahme, dass eine solche Ver- 
wandlung in Wirklichkeit stattfindet. Die Ursache dafiir, dass 
sie sich schwer nachweisen lisst, kann einerseits, wie v. Noor- 
DEN hervorhebt, darin liegen, dass der Fettumsatz nicht von 
der Zufuhr, sondern vom kalorischen Bedarf des Kérpers be- 
stimmt wird. Anderseits kénnte die Zuckerneubildung so lang- 
sam vorsichgehen (GretmMuypEN (5), dass kein nachweisbares 
Resultat in Form eines vergrésserten Zuckerdepots zum Vor- 
schein kommt. Der neugebildete Zucker verbrennt gleich nach 
seiner Entstehung und macht sich deshalb nicht bemerkbar. 

Die referierten Versuche wurden im wesentlichen an er- 
wachsenen Individuen ausgefiihrt. Wir haben im vorherge- 
henden Beispiele der Labilitiit des Kinderorganismus gesehen, 
wo es sich um eine physiologische Reaktion handelte. Es er- 
gibt sich nun die Frage, ob diese Labilitit nicht vielleicht 
bewirkt, dass Prozesse im intermediiren Stoffwechsel zutage 
treten kénnen, die in Versuchen an erwachsenen Individuen, 
wo sie unter einem vollkomneren Zusammenwirken zwischen 
den Funktionen der einzelnen Organe verborgen bleiben, nicht 
zu beobachten sind. Es kénnte wahrscheinlich erscheinen, 
dass ein Studium der Einwirkung bestimter Faktoren beispiels- 
weise auf Blutzucker und Ketoniimie deutlichere Ausschliige 
geben wiirde, wenn die Untersuchung statt am stabilen Orga- 
nismus des Erwachsenen am Kinde mit seiner leichten Beein- 
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flussbarkeit des Blutguckers und seiner starken Disposition zu 
Ketose ausgefiihrt wird. 

Von dieser Uberlegung ausgehend, hielt ich es fiir der 
Miihe wert, iiber die alte vielumstrittene Frage der Umwand- 
lung von Fett in Zucker im menschlichen Organismus Versuche 
an Kindern in Gang zu setzen. Solche Versuche kénnen darin 
bestehen, die Einwirkung der Fettzufuhr auf den Blutzucker 
und auf eine bestehende alimentiire Ketose niiher zu studieren. 
Wenn ausser gesunden Kindern auch solche in die Unter- 
suchungen einbezogen wiirden, die an periodischem Erbrechen 
mit Ketoniimie leiden, wiirden die Versuche gleichzeitig zur 
Beleuchtung der Frage dienen kénnen, ob sich bei diesen letz- 
teren in Bezug auf die Wirkung der Fettzufuhr auf den Stoff- 
wechsel Abweichungen vom Normalen konstatieren lassen, ob 
eine besondere Empfindlichkeit gegen Fett nachweisbar ist, 
wofiir die klinische Erfahrung zu sprechen scheint, oder ob 
in anderen Beziehungen Verhiiltnisse nachweisbar sind, die 
von pathogenetischer Bedeutung sein kénnen. 


Versuchsanordnung. 


Versuchsanordnung und Material waren ebenso wie in den 
friiheren Versuchen. Zum Teil wurden Kinder gewahlt, bei wel- 
chen die reinen Hungerversuche (Versuch 1—15) vorgenommen 
worden waren. Acht von diesen Kindern wurde in einem zwei- 
ten Hungerversuch eine so grosse Menge reinen Fettes zugefiihrt, 
wie sie zusichnehmen konnten. Die dabei erhaltenen Werte fiir 
Blutzucker und Blutazeton wurden dann mit den Werten vergli- 
chen, die bei denselben Kindern in den reinen Hungerversuchen 
nachgewiesen waren. Zwischen den beiden Versuchen an dem- 
selben Kinde liess ich immer wenigstens 2 Wochen vergehen, 
damit sich nicht eventuell eine Gew6hnung an die Kohlenhydrat- 
karenz geltend machen kénne. Die Fettversuche wurden mit der- 
selben kohlenhydratreichen Vordiit durch drei Tage eingeleitet 
wie die Hungerversuche. Dass Fett wurde in Form von Butter 
und Lebertran gegeben, und zwar zu den gewodhnlichen Speise- 
stunden: um &, 12, 14 Dhr und 18 Uhr 30. Die Blutproben 
wurden, wie in den Hungetversuchen, bei niichternem Magen um 
8 und 18 Uhr éntnommen. 

Ferner wurden Versuche an den ‘etwas ilteren Kindern ge- 
macht, bei welchén die Versuche mit ketogener Diait vorgenommen 
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worden waren, aber erst nachdem diese Diit einige Zeit gegeben 
worden war, damit die Gewéhnungsreaktion voriiber wire. Nach- 
dem Ketose, Blutzucker, Stickstoffausscheidung und Gewicht sich 
auf ein einigermassen konstantes Niveau eingestellt hatten, nach- 
dem die Stérung des Allgemeinzustandes wihrend der Initial- 
periode voriiber war, und die Diit ohne Schwierigkeit genommen 
wurde, sind Untersuchungen iiber die Wirkung von Variationen in 
der zugefiihrten Fettmenge ausgefiihrt. Einerseits wurde der Fett- 
gehalt der Diat reduziert, anderseits wurde als Zulage zur Kost 
eine Fettzulage gegeben. Diese Zulage bestand in allen Ver- 
suchen aus Butter, die leicht resorbiert wird, und von der man 
nach ihrer ausgeprigten ketogenen Wirkung (Geelmuyden) an- 
nehmen kann, dass sie mit Leichtigkeit in den Stoffwechsel ein- 
bezogen wird. Eine eventuelle Verwandlung von Fett zu Zucker 
geht langsam vor sich. Die Butterzulage wurde deshalb stets 
zum Friihstiick verabreicht, damit mdédglichst viel Zeit vergangen 
war, wenn die Wirkung am _ nichsten Morgen bei niichternem 
Magen studiert wurde. 

Eine Bestimmung des Fettgehaltes im Stuhle zur Beurteilung 
der Fettresorption wurde nicht fiir erforderlich gehalten. Es war 
hier nicht beabsichtigt, eine quantitative, sondern eine qualita- 
tive Wirkung der Fettzufuhr zu studieren. Ausserdem ist die 
Fettresorption normalerweise sehr vollstindig, besonders wenn 
Fett in freier Form gegeben wird, wie bei Butter. WEYMULLER 


(zitiert von Wilson, Levine und Rivkin) konnte in dhnlichen Ver- 
suchen bei Kindern keine Zunahme des Fettgehaltes der Fiizes nach- 
weisen, selbst wenn die Fettzufuhr sehr bedeutend erhéht wurde. 

Regime, Diit, Harn- und Blutanalysen wie in den friiheren 
Versuchen. 


Versuchsresultate. 
Versuch 40. 
Rk. L., Knabe, geboren am 9.1V. 1923. Gewicht 10200 g. Vgl. Versuch 4. 
Versuch am 15.1X. und 16.1X. 1925: 
Blut- Blut- Zugefiihrte 
Datum zucker azeton Fettmenge Anmerkungen. 

g% g °/oo in g 

15.1X. 8 Uhr 0,100 0,010 102 


18 0,084 0,099 Reichliches Erbrechen um 
16 Uhr. Etwas mitgenom- 
men, 

0,076 


0,077 22: Hat gut gegessen. Wohl- 
hefinden. 
Mun, 0,066 0,198 


7—29602. pediatricau. Vol. 1X. Supplementum T. 


16.1X. 
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Versuch 41, 


S. J., Mfidchen, geboren am 21.VI. 1923. Gewicht 11600 g. Vgl. Versuch 5. 
Versuch am 7.1X., 8.1X., und 9.1X. 1925: 


Datum 
7.1X. 8 Uhr 
18 
8.IX. 8 
18 
9.1X. 8 
10.1X. 8 


Blut- 


zucker 


0,097 
0,085 


0,061 
0,063 


0,063 


0,059 


Blut- Zugefiihrte 
azeton Fettmenge 
g °/oo ing 

0,017 65 

0,065 

0,215 29 

0,228 

0,222 83 

0,201 

Versuch 42. 


Anmerkungen. 


Schlaff und mitgenommen. 


Die grésste 


Abneigung 


gegen die Kost. Im Laufe 
des Tages 5mal Erbre- 


chen. 


Das Kind weigerte 


sich 


hartniickig, die Kost zu 


sichzunehmen. 


lmal Er 


brechen. Liegt im Halb 
schlaf und ist schlaff. 


Ass viel leichter. 
brechen. 
meinzustand. 


Kein Er 
Besserer Allge- 


L. S., Knabe, geboren am 26.VIII. 1924. Gewicht 10200 g. Vgl. Versuch 6. 


Datum 


7.1X. 8 Uhr 
18 


8.1X. 8 


S. S., Madchen, geboren am 1.XI. 1923. Gewicht 9600 g. 
Versuch am 9.XI. und 10.XI. 1925: 


Versuch am 7.1X. und 8.1X. 1925: 


Blut- 


- gzucker 


% 
0,088 
0,056 


0,053 


0,088 
0,094 


Blut- Zugefiihrte 
azeton Fettmenge 
g °/oo ing 

0,010 130 

0,129 

0,237 130 

0,242 

0,160 

Versuch 43. 


Anmerkungen. 


Ass ohne Schwierigkeit. 3 


In der Nacht vom 7. 
8. lmal Erbrechen. Guter 


Allgemeinzustand. 


Vgl. 


Versuch 7. 


zum 


98 
| 
— 
9.1X. 8 
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Blut- Blut- _Fettsiiuren Zugefiihrte 
Datum zacker azeton im Blutplas- Fettmenge Anmerkungen. 
g °/oo ma g% ing 

9.XI. 8 Uhr 0,098 0,012 0,285 88 Guter Allgemeinzu- 
stand. Kein Er- 
brechen. 

10.XI. 8 0,073 0,138 0,303 96 Wie gestern. Im 
Morgernharn Mas- 
sen kleiner kérni- 
ger Zylinder. 

11.XI. 18 0,069 0,194 


0,078 0,145 


Versuch 44. 
E. S., Midchen, geboren am 20.X. 1923. Gewicht 9300 g. Vgl. Versuch . 
Versuch am 5.X. und. 6.X. 1925: 


Blut- Blut- Zugefiihrte 


Datum zucker azeton Fettmenge Anmerkungen. 
0 


% in g 
8 Uhr 0,093 0,005 109 Isst gut. Wohlbefinden. 
Kein Erbrechen. 
18 0,079 0,068 


0,070 0,128 109 Wie gestern. 
18 0,095 0,191 


0,097 0,109 Wie vorher. Zylindrurie +. 


Versuch 45. 


Rk. A., Knabe, geboren am 28.VII. 1924. Gewicht 9800 g. Vgl. Versuch 9. 


Versuch am 5.X. und 6.X. 1925: 


Blut- Blut- Zugefiihrte 
Datum zucker azeton Fettmenge _ Anmerkungen. 
g °/oo ing 


5.X. 8 Uhr 0,096 0,012 109 Isst gut. Wohlbefinden. 
18 > 0,079 0,068 Kein Erbrechen. 

0,078 0,102 109 Wie gestern. 
18 0,076 0,191 


8 0,085 0,116 Wie vorher. Zylindrurie + 


0,314 

7.X. 8 
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Versuch 46. 


E. W., Madchen, geboren am 9.VII. 1924. Gewicht 8500 g. Vgl. Versuch 11. 
Versuch am 7.1. und 8.I. 1926: 


Blut- Blut- Fettsiuren Zugefiihrte 
Datum zucker azeton im Blutplas- Fettmenge Anmerkungen. 
g °/oo ma g% ing 


7.1. 8 Uhr 0,096 0 0,260 88 
0,070 0,097 


0,058 0,155 0,370 Schlaff, blass und 
verschlafen. 3mal 
Erbrechen. 

0,071 0,198 


0,067 0,145 0,358 Besserer Allgemein- 
zustand. 


Versuch 47. 
E. E., Madchen, geboren am 13.III. 1924. Gewicht 10400 g. Vgl. Versuch 13. 
Versuch am 8.]I. und 9.II. 1926: 


Blut- Blut- Fettsiuren Zugefiihrte 
Datum zucker azeton im Blutplas- Fettmenge Anmerkungen. 
g% g °/oo ma g% ing 


8.11. 8 Uhr 0,085 0 0,275 125 
0,067 0,022 0,332 
0,073 0,048 165 Guter Allgemeinzu- 
stand. Kein Er- 
brechen. 
0,085 0,131 


0,036 0,094 


Aus diesen Versuchen geht als allgemeine Regel hervor, 
dass der Blutzucker, wenn Fett zugefiihrt wird, weniger stark 
sinkt und friiher zu steigen beginnt, sodass die Blutzuckerwerte 
am Abend des zweiten und am Morgen des dritten Tages in 
der Regel (in 7 von 8 Versuchen) nicht unbedeutend iiber den 
Werten bet reinem Hunger liegen. Auch die Blutazetonkurven 
zeigen gewisse Verschiedenheiten, die von Interesse sind. In 
den Hungerversuchen staigt das Blutazeton ziemlich gleich- 
miissig und bleibt bis zum Abschluss des Versuches hoch. In 
den Fettversuchen dagegen erreicht das Blutazeton konstant 
einen Maximalwert am Abend des zweiten Tages (die ketogene 


100 
18 
10.11 8 


101 


KINDERN 


BEI 


Lp pun pun Gp pun § bb pun g pun Ch pun g Ly pun Op PUN YyanssaA 


= 

a 
a 


UND 


‘6 sayanzyng 


\ 


ERBRECHEN 


4 


PERILODISCHES 


| 


102 


LEIF SALOMONSEN 


Wirkung des im Laufe des Tages zugefiihrten Fettes), um im 
Laufe der Nacht bis zum Morgen des dritten Tages zu sinken 
und geringere Werte zu erreichen als bei reinem Hunger. 


Versuch 48. 


R. F., Knabe, geboren am 10.VIII. 1917. Dasselbe Kind wie im Versuch 35. 


Fleisch 100 g 
Speck 75 
Butter 50 
Eier 2 
Kohl 200 
Sahne 75 
Milch 100 


Schwarzbrot 25 


Gewicht 38,2 kg. 
Ketogene Diit vom 11.XI. 1927 ab: 


Eiweis 57,3 g 

Fett 121,8 

Kohlenhydrate 24,8 

Kalorien 1470 (39 per kg Kérpergewicht 


Flissigkeitszufuhr 1000 cem. 


Am 21.XI. und 22.XI. dieselbe Diit mit Ausschaltung von Speck, 


Butter und Sahne. 


Versuch 49. 


H. H., Knabe, geboren am 10.1X. 1913. Dasselbe Kind wie im Versuch 36. 


Fleisch 100 g 
Speck 100 » 
Butter 100 
Eier 1 
Kohl 200 
Sahne 100 
Milch 100 


Schwarzbrot 25 


Gewicht 35,7 kg. 


Ketogene Diit vom 11.XI. 1927 ab: 


Eiweis 54,8 g 

Fett 180,5 » 

Kohlenhydrate 25,8 

Kalorien 2006 (56 per kg Koérpergewicht 


Fliissigkeitszufuhr 1000 ccm. 


Am 17.XI. und 18.XI. dieselbe Difit mit Ausschaltung von Speck, But- 


ter und Sahne. 


Versuch 50. 


O. E., Knabe, geboren am 3.VIII. 1922. Dasselbe Kind wie im Versuch 25. 
Ketogene Dit vom 16.1X. 1927 ab, vgl. Versuch 25. 
Am 22.1X. dieselbe Diiit mit Abzug von Butter. 


Am 23.1X. 


Zulage von 20 g Butter zu der friiheren Diit. 
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Eine Reduktion des Fettgehaltes der Diiit und damit eine 
bedeutende Verringerung der Zahl der zugefiihrten Kalorien 
ruft, wie zu erwarten war, eine Gewichtsabnahme und eine 
voriibergehende Zunahme der Stickstoffausscheidung hervor. 
Die leichte Blutzuckersenkung diirfte wahrscheinlich gleich- 
falls eine Hungerwirkung sein. In Versuch 48 und 49 be- 
wirkt die Fettreduktion eine bedeutende Verminderung der 


Versuch 
J. K., Knabe, geborer an 
Gew icht 
Ketogene Diait vom 27.I1X. 1927 ab: 

Fleisch 
Speck 5» Eiweis 52,5 g 
Butter ; Fett 150,5 
Eier : Kohlenhydrate 34,5 
Kohl 50 » Kalorien 1756 (61 per kg Kérpergevicht 
Sahne Flissigkeitszufuhr 875 ecm. 
Milch 200 Tabell 
Schwarzbrot 40 tonuri 


Blut- Blut- 24stiindiger Harn 


‘ 
Detum Kohlen- Gewicht zucker azeton Menge N Gesam 
1927 Eiweiss Fett ‘ 0 

hydrate % 00 


9.—10.X. 52,5 150,5 34,5 2 0,088 0,063 
10.—11. : 86,8 34,5 0,071 0,070 
11.—12. 
12.—13. 171,8 0,096 0,062 
13.—14. 0,094 0,065 
14.—15. 
15.—16. 150,5 
16.—17. 23,0 0,058 0,097 verloren 
¥7.— 18. 0,047 0,099 611 9,64 
18.—19. : 150,5 q 2 0,095 0,077 674 
19.—20. , 0,077 0,059 606 


0,067 


0,065 


0, 
0), 
(). 
0. 
(). 
0 
0 
0) 
558 10,94 
65 
9.53 
52,5 171,8 34,5 
2 02,5 P 
52,5 86,8 34,5 | 
21.—22. 
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Azetonurie derselben 24Stunden-Periode. Diese Verminderung 
der Azetonurie kommt jedoch in den am folgenden Morgen 
bei niichternem Magen genommenen Harnproben nicht zum 
Ausdruck. Die Azetonurie hilt sich hier, trotz der geringeren 
24Stunden-Azetonurie, unverdndert oder zeigt eine leichte Steige- 
rung. Die Verinderungen des Blutazetons liegen innerhalb 
der Fehlergrenzen der Methode. 


3.VIIT. 1917. Imbecillitas 
27,7 kg. 


Am 10.X., 11.X. und 21.X. Abzug von 75 g Butter. 
Am 12.X., 13.X., 14.X. und 20.X. Zulage von 25 g Butter zum Friihstiick. 
Am 16.X. und 17.X. Abzug von Speck, Butter und Sahne. 
An den beiden letzten Tagen des Versuches wurde der Harn, wie aus der 
Tabelle hervorgeht, in 3 gleich langen Perioden gesondert aufgesammelt und die Aze- 
tonurie bestimmt. 
Harn Harnprobe 7—8 Uhr 
Gesamtazeton Menge Gesamtazeson 
g eem % g 
0,608 ¢ 0,045 0,017 Guter Allgemeinzustand, guter Appetit 
0,412 0,070 0,025 
0,512 0,051 0,021 
(),572 : 0,038 0,013 
(),527 0,044 0,015 
0,678 0,053 0,018 


0,124 0,035 
0,436 0,126 0,030 
0,868 i 0,046 0,016 
0,659 0,069 —.0,028 

Der Harn gesondert in drei Portionen aufgesammelt. 

8-16 Uhr 16—24 Uhr 24—8 Uhr 

0,694 225 0,031 0,070 297 0,164 0,486 136 0,102 0,138 
0,415 260 0,028 0,073 120 0,152 0,182 180 0,089 0,159 


ini 
ht 
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Der Versuch bietet mehreres von Interesse. Man sieht, 
das die bei den drei vorhergehenden Versuchen besprochenen 
Verhiiltnisse hier sehr deutlich bestitigt werden. Die starke 
Reduktion der Fettzufuhr am 16.X. und 17.X. wird. von ener 
deutlichen Blutzuckersenkung begleitet, die, unmettelbar nachdem 
wieder Fett zugefiihrt worden ist, von einer betrachtlichen Stei- 
gerung des Blutzuckers abgelist wird. Wihrend die 24Stunden- 
Azetonurie, wenn kein Fett zugefiihrt wird, sinkt, zeigt die 
Azetonmenge im Morgenharn am folgenden Morgen, und in 
diesem Versuch auch die Blutazetonmenge, eine scharf ausge- 
sprochene Steigerung. Man sieht ferner, dass die Erhéhung 
der Butterzufuhr eine damit parallel gehende Zunahme der 
24Stunden-Azetonurie hervorruft. Trotzdem scheint die reich- 
liche Butterzufuhr von einer Verringerung der Azetonausscheidung 
in der Harnprobe des folgenden Morgens gefolgt zu sein. Wenn 
der 24stiindige Harn fiir drei gleich lange Perioden (am 20.X. 
und 21.X.) gesondert untersucht wird, zeigt sich, dass die 
ketugene Wirkung der Butterzulage auf die Periode von 16— 
24 Uhr beschrinkt ist, wiihrend der Nachtharn nach dem 
Tage, an dem die Butter zugefiihrt wurde, eine geringere Aze- 
tonausscheidung aufweist. 


Versuch 52. 
G. A., Knabe, geboren am 9.VI. 1921. Dasselbe Kind wie im Versuch 20. 
Ketogene Diit vom 3.1. 1928 ab (vgl. Versuch 20). 
Am 9.—13.I. variierende Butterzulagen (20—70 g) zum Friihstiick. Der 
Harn wird aufgesammelt und die Azetonurie von 8—20 Uhr, von 20—7 und 
von 7—8 Uhr gesondert bestimmt. 


Versuch 53. 


G. 8S., Miidehen, geboren am 10.VIT. 1918. Dasselbe Kind wie im Versuch 19. 
Ketogene Diait vom 6.V. 1928 ab (vgl. Versuch 19). 
Am 22.V. und 23.V. Zulage von 40 g Butter zum Friihstiick. 
Am 17.V. Zulage von 1 Ei und 20 g Zucker um 15 Uhr. 


Versuch 54. 


M. B., Miidchen, geboren am 27.X. 1922. Dasselbe Kind wie im Versuch 21. 
Ketogene Diit vom 4.VI. 1928 ab (vgl. Versuch 21). Vom 16.VI. an sind 
siimtliche Kohlenhydrate der Kost beim Frihstiick zugefiihrt. 

Am 19.VI. und 20.VI. Zulage von 20 g Butter zum Friihstiick. 


2 
# 
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Versuch 55. 
G. M., Madchen, geboren am 4.IX. 1922. Dasselbe Kind wie im Versuch 22. 
Ketogene Diit vom 20.II. 1928 ab (vgl. Versuch 22). 
Am 28.11, und 2.111. Zulage von 50 g Butter zum Friihstiick. 


In diesen Versuchen wurden bei sonst unverinderter Kost 
variierende Zulagen von Butter zum Friihstiick gegeben. Die 
Zulage bewirkt in der Regel eine leichte Gewichtszunahme 
und eine leichte Abnahme der Stickstoffausscheidung im Harn. 
Der Blutzucker liegt in allen Versuchen etwas niedrig. Die 
Zulage von Butter ruft konstant ezne Steigerung des Blutzuc- 
kers am folgenden Morgen hervor, auf die eine Senkung folgt, 
wenn die Butterzulage fortgelassen wird. Die Azetonkérper- 
Ausscheidung im 24Stunden-Harn nimmt annihernd parallel 
mit der Fettzufuhr zu. Die Azetonkérperausscheidung in der 
Harnprobe des folgenden Morgens zeigt keine Ubereinstimmung 
hiermit und scheint zm Gegenteil abzunehmen, wenn am vor- 
hergehenden Tage eine Fettzulage gegeben wurde. Besonders 
deutlich ist dies in Versuch 54.’ In den anderen Versuchen 
geben die Zahlenveriinderungen allerdings keine besonders 


grossen Ausschliige.* Dagegen verhilt sich das Blutazeton in 
den beiden Versuchen, wo es bestimmt ist, in Bezug auf seine 
Hohe in ziemlich deutlicher Weise umgekehrt proportional zu 
der am vorhergehenden Tage zugefiihrten Vettmenge (vgl. Ver- 


‘ Beim Vergleich der Werte fiir den 17.—18.VI. im Versuch 54 mit 
den Werten der letzten Tage im Versuch 21, mag der Blutzucker auffallend 
gering und die Ketonkérpermenge im Morgenharn auffallend hoch erschei- 
nen. Vermutlich hingt dieses Verhalten mit der Veriinderung in der Ver- 
teilung der Kost am 16.VI. zusammen, an welchem Tage alle Kohlenhydrate 
auf das Friihstiick verlegt wurden. 

* In Versuch 55 und teilweise auch in Versuch 52 ist die Menge der 
Morgenharnprobe eines Tages von der des anderen ziemlich verschieden, was 
darauf deuten kann, dass die Harnblase an einzelnen Tagen nicht vollstiin- 
dig entleert wurde. Es ist deshalb vielleicht richtiger, bei der Beurteilung 
der Ketonkérperausscheidung in diesen Versuchen dem prozentualen Gehalt 
des Harns an Azetonkérpern mehr Bedeutung beizumessen als der ausge- 
schiedenen absoluten Menge. Die Steigerung der Morgenketonurie, die am 
4.1II. in Versuch 55 stattfindet, mag wohl — jedenfalls zum Teil — dem 
beginnenden Fieber zuzuschreiben sein. 


4 
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Diat Blut- Blut- 24stiir 
Datam Kohlen- Gewicht zucker azeton Menge N 
hydrate % g °/oo ecm g 


1928 Eiweiss Fett 


Versuch 52. 

8.— 9.I.' 54,8 138,0 22,8 26,5 0,075 0,073 697 
9.—10. 172,0 26,7 0,086 0,051 831 
10.—11. 155,0 ) 27,0 0,082 0,092 664 
11.—12. » 198,0 27,0 0,090 0,039 677 
12.—18. , 155,0 26,7 0,088 0,046 634 
13.—14. 138,0 26,8 verloren 0,073 808 


Versuch 53. 
16.—17.V.? 0,097 
17.—18. 0,094 
18.—19. : 0,085 
19.—20. 
0,080 
0,085 
0,101 
23.—24. 0,099 
24.—25. 0,089 
25.— 26. 0,087 


x 


Versuch 54. 

17.—18.VI.2_ i 0,071 

18.—19. 0,071 
123,0 : 0,085 

20. 0,086 

21.—22.° 106,0 0,077 


— NW 


Versuch 55. 
27.—28.11" 99,5 8: 0,077 0,068 
28.—29. 142,0 ) 0,078 0,068 
29.11. 11 Uhr 0,077 
14 0,102 
17 » 0,107 
29.—1.111. 33,5 y 7,6 0,107 
1.111. 11 Uhr 0,111 
14 0,126 
17» 0,130 
2.111. 33,5 142,0 : 17,: 0,091 0,062 
2.—3. » 0,091 0,063 360 4,11 
3.—4.* 33,5 99,5 7,5 0,085 400 4,40 


' Isst ohne Schwierigkeit. * Guter Allgemeinzustand und Appetit 
* 4.11]. Temperatur 37,4—38,3 (v.). 
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{a 
10. 
10, 
verloren 
10 0.6 
8 4 0.6 
9 
Ket 
kor 
670 7, 
800 8, 
890 7,3 

815 

920 
765 
785 
760 
730 
710 
700 7,08 
680 
720 6,30 
720 5,70 
715 
») 
» 
1, 
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Der Harn in drei Perioden gesondert aufgesammelt. 
{arn 8—20 Uhr 20—7 Uhr 7—8 Uhr 
(esa mtazeton Menge Gesamtazeton Menge Gesamtazeton Menge Gesamtazeton 
g eem % g ecm % g ecm % g 
),468 430 = 0,091 0,389 215 ~=0,038 0,071 52 0,016 0,008 
0,814 435 = 0,136 0,590 350 = 0,062 0,219 46 0,010 0,005 
0,696 380 0,115 0,436 265 0,097 0,257 19 0,016 0,003 
(),622 405 380,119 0,480 245 0,057 0,139 27 0,011 0,003 
(0,612 345 0,185 0,466 270 0,058 0,144 19 0,009 0,002 
0,521 320 3=0,124 0,397 475 0,026 0,122 13 0,010 0,002 
Harnprobe 7—8 Ur 
Keton- Menge Ketonkérper 
korper ecm % g 
1,012 36 0,028 0,010 
43 0,018 0,008 


53 0,026 0,014 


31 0,048 0,013 
0,062 0,019 
0,056 0,021 
0,029 0,010 
0,048 0,017 
0,087 0,008 


0,332 0,080 
0,135 0,046 
0,085 0,030 
0,045 0,017 
0,228 0,062 


0,093 0,044 
0,067 0,018 


0,077 0,007 


3,055 2% 0,064 0,014 
2,710 j 0,030 0,002 
1,384 13 0,225 0,029 


Keine Temperatursteigerung, auch nicht an den folgenden Tagen. 


n 
1,247 
1.084 
1,317 
2,704 
1.065 
1,708 
2,582 24 
2.875 34 
2 999 35 
2,199 38 
1368 28 
2,325 27 
1,377 9 
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25. 


26 


Datum 
1928 


Versuch 56. 
24.—25.IV. 


25.1V. 


7 Uhr 


10 
12 
14 


37. 


27.1V. 
7 Uhr 


10 
12 
14 


28.1V. 


29. 
30. 
BV 
2. 


Versuch 


26.1V. 


NX 


Eiweiss 


65,0 


54,4 
65,0 


65,0 
65,0 


53,3 


43,8 
53,3 
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Diit 

Kohlen- 
rest hydrate 
167,8 35,5 
176,4 22,1 
167,8 35,5 
133,9 22,1 
167,8 35,5 
210.3 35,5 
167,8 35,5 
144,0 28,8 
115,3 18,8 
144,0 28,8 
183,3 18,8 
144,0 28,8 
195,0 28,8 
144,0 28,8 
144,0 35,5 

178,0 35,5 
144,0 35,5 


Gewicht 


Blut- 
zucker 


0,095 


0,095 
0,105 
0,108 
0,099 


0,100 
0,095 


0,095 
0,104 
0,094 
0,096 


0,092 


0,094 
0,101 
0,096 


0,098 


0,098 
0,088 
0,088 
0,088 


0,100 
0,086 


0,086 
0,088 
0,078 
0,086 


0,097 


(),090 
0,100 
0,102 
0,097 
0.092 
0.101 


0,096 
0,107 
0,101 
0,100 
(),096 
0,091 


§—14 
14—5 
14—8 
8— 
4 
8—1]4 


| 
|_| 
| 36,8 
36,8 
36,7 
| 37,0 
36,9 
36,8 
27.—_ 54,4 36,5 | 
28. 65,0 36,7 
29. 36,5 
30. 36,8 
1. 36,8 
24.—25.1V. 31,1 
25.1V. 
7 Uhr 31,1 
10 
12 
14 31,0 
25.—26.1V. 31,0 
26.77 30,7 
27.1V. 
7 Uhr 30,7 
10 
12 0111 
14 30,8 Ow 
27.—28.IV. 43,8 30,7 
28.—29. 53,3 31,2 
29.—30. 31,0 
30.—1.V. 53,3 31,2 
1.—2. 53,3 31,0 
2.—3. 31,3 
3.—4. 54,0 31,6 
4.—5. 31,7 
5.—6. 31,9 
6.—7. 31,8 
7.—8. 31,5 
8.—9. 54,0 31,5 j 
9.—10. 31,1 
10.—11. 54,0 31,2 d 
11.—12. 
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24stiindiger Harn Morgenharn 7—8 Uhr 
Menge N Ketonkérper Menge Ketonkérper Anmerkungen. 


eem g cem % g 


660 10,03 3,049 60 0,169 0,001 Guter Appetit und 
Allgemeinzustand. 
g—i4 Uhr 130 0,260 Um8 Uhr 50g Butter. 
14-8 9,22 1,867 Karenz bis 14 Uhr. 


10,66 2,127 6: 0,053 0,034 
11,39 3,25: 0,118 0,083 


Karenz bis 14 Uhr. 
2,19 Spuren 
7,89 1,639 


10,08 1,639 33 0,195 0,123 


11,28 2,078 3: 0,105 0,035 
10,73 5,154 0,117 0,049 
9,90 2,512 0,100 0,044 


verloren Guter Appetit und 
Allgemeinzustand. 


8—14 Uhr y 58% Karenz bis 14 Uhr. 
l4—8 


620 2,535 0,040 
580 ,6¢ 2,13 0,059 


Um8 Uhr80g Butter. 
165 2,1 2 Karenz bis 14 Uhr. 


0,365 0,121 


10,00 3,124 0,247 0,042 
8,98 5,38 0,198 0,057 
9,24 3,16 0,189 0,057 

0,151 0,041 


1,656 60 0,131 0,079 
1,306 59 0,154 0,091 
2,436 53 0,138 0,073 
2,483 18 0,088 0,016 
1,408 50 0,094 0,047 

31 0,141 0,044 


ton 
> 
775 
14—8 550 
725 
710 
675 
650 
- 
| 
1 420 7,29 3,324 
585 9,57 1,359 
4 590 
675 
815 
575 
E 825 9,07 
540 
575 9,66 
520 8,01 
i 570 8,42 
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such 52). In Versuch 55 wurde das Blutazeton am 29.IT. und 
1.11]. tagsiiber bestimmt. Am 29.II., wo keine Fettzulage 
verabreicht wurde, hilt sich das Blutazeton bis zum folgenden 
Morgen hoch; am 1.III., wo beim Frihstiick 50 g zugelegt 
wurden, zeigt das Blutazeton eine deutliche Senkung von 17 
Uhr zum folgenden Morgen. 


Versuch 56. 


B. V., Knabe, geb. 5.VIII. 1916. Dasselbe Kind wie im Versuch 18. 
Ketogene Diit vom 15.1V. 1928 ab (vgl. Versuch 18). 

Am 25.1V. an Stelle des Friihstiicks nur 50 g Butter um 8 Uhr mor- 
gens. Dann keine Nahrungszufuhbr bis 14 Uhr, darauf die gewéhnliche Kost. 

Am 27.1V. kein Friihstiick, Karenz bis 14 Uhr, dann die gewéhnliche 
Kost. An beiden Tagen wurden um 8, 10 und 12 Uhr je 100 cem Wassér 
verabreicht. 

Am 30.1V. Zulage von 50 g Butter zum Friithstiick. 


Versuch 57. 


O. S., Knabe, geb. 1.X]1. 1917. Dasselbe Kind wie im Versuch 23. 
Ketogene Dit vom 15.IV. 1928 ab (vgl. Versuch 23). 

Am 26.1V. kein Friihstiick, Karenz bis 14 Uhr, danach die gewéhn- 
liche Kost. 

Am 27.1V. statt des Friihstiicks nur 80 g Butter um 8 Uhr morgens. 
Dann Karenz bis 14 Uhr, darauf die gewéhnliche Kost. An beiden Tagen 
wurden um 8, 10 und 12 Uhr je 100 ccm verabreicht. 

Am 30.1V. Zulage von 60 g Butter zum Friihstiick. Vom 3.V. ab 
wurde der Kohlenhydratgehalt der Kost um 15 g Butter zum Friihstiick 
erhéht. Am 8.V. und 9.V. Zulage von 50 g Butter zum Frithstiick. 


Die Butterzulage wurde in diesen beiden Versuchen zu 
einem Zeitpunkte verabreicht, da der Blutzucker normal war. 
Die Butterzulage am 30.IV. ruft in beiden Versuchen eine starke 
Zunahme der 24Stunden-Ketonurie hervor, aber keine sichere 
Wirkung auf den Blutzucker oder auf die Ketose am folgen- 
den Morgen. Nachdem die Kohlenhydratzufuhr in Versuch 57’ 


' Die Kohlenhydratzufuhr wurde mit Riicksicht auf eine von GEEL- 
MUYDEN (3) vorgebrachte Argumentation erhéht, die dahingeht, dass eine 
Zuckerneubildung aus Fett das Zugegensein einer gewissen (:]ykogenmenge 
erfordert; man kénnte sich also vorstellen, dass diese Neubildung durch 
Steigerung der Kohlenhydratzufuhr erleichtert wird. 
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erhéht worden war, sieht man einen wiederholten Versuch 
mit Butterzulage méglicherweise dieselbe Wirkung auf die 
Morgenketose ausiiben, wie wir es in den friher referierten 
Versuchen bei anderen Kindern sahen. Der bis dahin nor- 
male Blutzucker bleibt unbeeinflusst. 

Am 25.IV. und 27.1V. wird der Tag mit einer 6stiindigen 
Hungerperiode eingeleitet; an einem der beiden Tage wurde am 
8 Uhr eine gréssere Menge reinen Fettes verabreicht. Im Ver- 
suche 56 ist ersichtlich, dass sowohl die Azetoniimie wie die 
Ketonurie im Anschluss an die Fettzufuhr steigen, wihrend die 
Stickstoffausscheidung durch das zugefiihrte Fett eingeschriinkt 
zu werden scheint. Am Morgen nach dem Tage, wo die Fettzulage 
verabreicht worden war, ist die Ketose bedeutend geringer als 
nach dem Tage, wo keine solche Zulage gegeben worden war. 
Der vorher normale Blutzucker blieb unbeeinflusst. In Ver- 
such 57 gibt derselbe Versuch bei Zufuhr einer sehr bedeuten- 
den Fettmenge an dem einen Tage ein von dem obigen ab- 
weichendes Resultat. Wihrend die Wirkung des zugefiihrten 
Fettes auf das Blutazeton in Versuch 56 sichtiich rasch vor- 
iiberging, ist sie hier protrahiert. Eine Einschrinkung der 
Stickstoffausscheidung macht sich nicht bemerkbar. Und die 
ketogene Wirkung des Fettes kommt betreffs der Ketonurie 
nicht nur in der Periode von 14 bis 7 Uhr am nichsten Mor- 
gen, sondern auch im Morgenharn zwischen 7 und 8 Uhr zum 
Vorschein. Die gleichzeitige Blutzuckersteigerung scheint, wenn 
man die Blutzuckerwerte des vorhergehenden Tages beriick- 
sichtigt, auf einem Zufall zu beruhen. 


Ich gehe nun zur Besprechung der Einwirkung einer But- 
terzulage zu der ketogenen Diat bei 4 Kindern iiber, de an 
periodischem Erbrechen mit Ketondmie litten. 


Versuch 58. 


R. J., Knabe, geboren am 16.X1. 1922. Dasselbe Kind wie im Versuch 30. 
Ketogene Diiit vom 11.III. 1928 ab (vgl. Versuch 30). 
Am 27.III. Zulage von 70 g Butter zum Friihstiick. 
Die Analysenresultate fiir die folgenden Tage sind nicht angegeben, 
da der Versuch durch eine febrile Angina kompliziert wurde (vgl. Versuch 70). 


8—29602. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum I. 
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Versuch 59. 


A. B., Knabe, geboren am 27.V. 1916. Dasselbe Kind wie im Versuch 32. 
Ketogene Diiit vom 28.V. 1928 ab (vgl. Versuch 32). 
Am 19.VI. und 20.VI. Zulage von 30 g Butter zum Friihstiick. 


Versuch 60. 


D. 8. H., Madch., geboren am 16.I1V. 1921. Dasselbe Kind wie im Versuch 33. 
Ketogene Diit vom 22.1. 1928 ab (vgl. Versuch 33). 
Am 1.11. und 2.11. Zulage von 50 g Butter zum Frihstiick. 


Versuch 61. 


R. O., Miidchen, geboren am 1.IV. 1918. Dasselbe Kind wie im Versuch 34. 
Ketogene Difit vom 22.]. 1928 ab (vgl. Versuch 34). 
Am 1.II. und 2.II. Zulage von 50 g Butter zum Friihstiick. 


Man sieht hier, wie in den friiheren Versuchen, dass die 
Fettzulage eine miissige Gewichtzunahme hervorruft und eine 
leichte, wenn auch in diesen Versuchen etwas unsichere Hin- 
schrinkung der Stickstoffausscheidung. In den Versuchen 60 
und 61 bleibt der schon vorher normale Blutzucker von der 
Fettzufuhr unbeeinflusst. In Versuch 59 ist die Fettzulage 
von einem leichten Steigen des Blutzuckers mit spdterem Wee- 
derabfall gefolgt, wihrend diese Wirkung in Versuch 58 aus- 
bleibt. Der Gehalt an Ketonen in der 24stiindigen Harnmenge 
wird durch die Fettzulage regelmissig erhéht. Die Verringe- 
rung der Ketonmenge in der Harnprobe des folgenden Mor- 
gens kommt bei keinem von diesen Versuchen ganz iiberzeu- 
gend zum Ausdruck. Die Tendens zu einer solchen Reduktion 
scheint jedoch sowohl in Versuch 59 wie in Versuch 61 zu 
bestehen, und in Versuch 58 sieht man, dass die ketogene 
Wirkung des Fettes streng auf den Tagesharn beschrinkt ist. 
Im Nachtharn macht sie sich kaum bemerkbar, und im Mor- 
genharn werden deutlich weniger Ketonkérper ausgeschieden 
als des Morgens an den beiden vorhergehenden Tagen. Das 
Blutazeton hilt sich in diesen Versuchen im wesentlichen un- 
verindert. 


Wenn man diese verschiedenen Versuchsresultate zusam- 
menfasst, kann man sie am besten in zwei Kategorien ein- 
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teilen: Auf der einen Seite die Wirkung der Fettzufuhr ver- 
glichen mit der Wirkung mehr oder weniger vollstiindigen 
Hungerns, anderseits die Wirkung der Fettzulage zu einer 
schon vorher kalorisch ausreichenden Kost. 

Aus den zu der ersten Kategorie gehérenden Versuchen 
(Versuche 40—47 sowie 48, 49, 50 und 51) geht hervor, dass 
der Blutzuckerfall, der bec Kindern eine charakteristische Folge 
des Hungers ist, durch Verabreichung von Fett in nicht geringem 
Grade gehemmt wird. Die direkte ketogene Wirkung des zu- 
gefiihrten Fettes kommt in den Versuchen 40—47 deutlich in 
der Steigerung der Azetoniimie zum Ausdruck, die am Abend 
des zweiten Versuchstages zum Vorschein kommt, in den an- 
deren Versuchen in der Zunahme der 24Stunden-Azetonurie. 
Wie aber aus den Untersuchungen anderer bekannt ist, und 
aus mehreren in dieser Arbeit referierten Versuchen hervor- 
geht, ist diese ketogene Wirkung relativ kurzdauernd. Am 
Morgen des Tages nach der Fettzufuhr macht sie sich in diesen 
Versuchen nicht geltend. Zu diesem Zeitpunkte zeigen im Ge- 
genterl sowohl Blutazeton wie Harnazeton fast konstant niedri- 
gere Werte, wenn Fett zugefiihrt worden war, als wenn das Kind 
‘am Tage vorher gefastet hatte. 

Von grésserem Interesse fiir die Frage der Neubildung 
von Zucker aus Fett sind vielleicht die Versuche der zweiten 
Kategorie, bei welchen zu einer kalorisch ausreichenden, keto- 
genen Diiit eine Fettzulage gegeben wurde. Auch in diesen 
Versuchen bleibt der Blutzucker, vorausgesetzt, dass er vorher 
herabgesetzte Werte gezeigt hatte (Versuche 51, 52, 53, 54, 
55, 58 und 59), von der Fettzufuhr nicht unbeeinflusst. Jn 
sechs von diesen sieben Versuchen war eine gréssere oder 
kleinere Fettzulage zur Kost von einer Steigerung des Blut- 
zuckers am ndchsten Morgen gefolgt. In den Fillen, wo der 
Blutzucker vorher eine normale Hoéhe hatte, wird er von 
der erhéhten Fettzufuhr nicht beeinfiusst. Die Fettzulage 
vermehrt, wie zu erwarten war, die 24Stunden-Ketonurie, 
aber in variierendem Grade und keineswegs streng parallel 
mit der Grésse der Fettzulage. Diese ketogene Wirkung 
zeigt auch hier ihren voriibergehenden Charakter und wird, 


| 
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nicht konstant, aber in einer grossen Zahl von Versuchen 
(Versuche 51, 52, 54, 55, 56 (erster Versuch), 57 (letzter 
Versuch), 58 (unsicher), 59, 61) von ezner Senkung der Ketose 
am folgenden Morgen abgelést. Diese Senkung kommt am 
deutlichsten in den Versuchen zum Ausdruck, wo der Blut- 
zucker niedrig liegt, m. a. W. in denselben Versuchen, die 
nach der Fettzulage eine Blutzuckersteigerung zeigen. (Eine 
Ausnahme bildet der Versuch 53.) 


Erorterung. 


Die Deutung von Versuchsresultaten wie die vorliegenden 
wird einerseits dadurch erschwert, dass sich spontane Varia- 
tionen sowohl des Blutzuckers als auch des Ketonkérpergehal- 
tes in Blut und Harn in nicht geringem Ausmasse geltend 
machen und also ein wirklich vorhandenes Resultat maskieren, 
und anderseits ein Resultat vortiiuschen kénnen, wo kein sol- 
ches vorliegt. Die oben referierten Versuchsresultate tragen 
jedoch nicht das Gepriige eines Zufalls. Dazu zeigen sie eine 
za grosse Ubereinstimmung untereinander. Es macht nicht 
den Eindruck, als ob sie nur Ausschlige zufiilliger Schwan- 
kvagen wiren, weil die Werte, wo sie sich veriindern, es immer 
in derselben Richtung tun. Schwankungen nach der entgegen- 
gesetzten Seite, d. h. eine Senkung des Blutzuckers und eine 
Steigerung der Morgenketose nach Fettzufuhr, kommen nur 
ausnahmsweise vor. Ich glaube deshalb als Resultat der vor- 
genommenen Versuche feststellen zu kénnen: Verabreichung 
von Fett sowohl bec Hunger wie bec Ernadhrung mit einer kalo- 
risch ausreichenden, ketogenen Didt bewirkt bei Kindern sehr 
hdufig am folgenden Morgen Stetgen des vorher herabgesetzten 
Blutzuckers und eine Senkung der Ketose. 

Dieses Resultat diirfte aller Wabrscheinlichkeit nach dahin 
zu deuten sein, dass die dem Stoffwechsel zur Verfiigung ste- 
hende Zuckermenge nach Zufuhr von Fett erhdht ist. Man 
kénnte dagegen einwenden, dass es viele vom Kohlenhydrat- 
stoffwechsel unabhiingige Faktoren gibt, die den Blutzucker 
beeinflussen kénnen, sodass man aus seiner Hohe keine Schliisse 
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auf die Kohlenhydratmenge des Organismus ziehen kann. Un- 
ter den vorliegenden Verhiltnissen mit ganz gleichartigen Ver- 
suchsbedingungen von einem Morgen zum nichsten gewinnt 
die obige Erkliirung jedoch an Wahrscheinlichkeit, umsomehr, 
als sie in hohem Grade durch die Senkung der Ketose bestiirkt 
wird, die gleichzeitig mit der Blutzuckersteigerung auftritt. 


Die Gewichtszunahme, die an dem der Fettzufuhr folgenden 
Morgen zum Vorschein kommt, ist oft so stark, dass sie teilweise 
auf eine Wasserretention bezogen werden muss. Nach dem, was 
wir iiber die wasserbindende Fiahigkeit der Kohlenhydrate wis- 
sen, liegt vielleicht auch hierin ein Anhaltspunkt fiir diese Er- 
klarung. 


In gutem Einklang wiirde es damit stehen, wenn gleich- 
zeitig eine Erhéhung des respiratorischen Quotienten als Aus- 
druck einer gesteigerten Verbrennung von Zucker nachgewiesen 
werden kénnte. Leider konnte ich aber keine Versuche dar- 
iiber einleiten. 

Will man die Erklirung dafiir suchen, wie Fettzufuhr die 
Kohlenhydratmenge des Organismus erhéht, so ergeben sich 
dieselben Schwierigkeiten wie bei der Erklirung der variieren- 
den Reaktion auf plétzlichen Ubergang zu ketogener Diiit. 
Man ist darauf angewiesen, seine Schliisse auf eine Reihe 
héchst unsicherer Faktoren aufzubauen. Ich glaube aber doch 
ganz kurz gewisse Verhiltnisse beriihren zu sollen, weil ich 
der Ansicht bin, dass nach dem, was wir derzeit iiber den 
intermediiiren Stoffwechsel wissen, keine wahrscheinlichere Er- 
klirung fiir meine Versuchsresultate gegeben werden kann, 
als dass hier eine Neubildung von Zucker aus Fett stattgefun- 
den hat. 

Eine erhéhte Zuckerbildung aus Eiweiss ist unter den 
vorliegenden Verhiiltnissen an und fiir sich unwahrscheinlich 
und eine solche Annahme wird ohne weiteres durch die Werte 
der Stickstoffausscheidung unméglich. Wie aus den Tabellen 
hervorgeht, hat das zugefiihrte Fett ziemlich konstant eine 
eiweisssparende Wirkung, was in einer leichten Senkung der 
Stickstoffausscheidung an den Tagen zum Ausdruck kommt, 
an denen die Fettzufuhr erhéht wird. 
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Theoretisch denkbar ist — besonders betreffs der Ver- 
suche, in welchen die Fettzufuhr bei Hunger oder bei kalo- 
risch ungeniigender Kost geschieht —, dass das verabreichte 
Fett an Stelle von Zucker verbrannt wird, m. a. W. dass es 
den Zucker des Organismus spart und so dessen Kohlenhydrat- 
bestand erhéht. Selbst wenn nimlich gemiiss der jetzigen 
Anschauung die Muskulatur in letzter Linie Verbrennung von 
Zucker fiir ihre Energieproduktion verlangt, kann man sich 
doch vorstellen, dass die fiir die Resynthetisierung von Milch- 
siure zu Glykogen erforderliche Energie auch vom Fett ge- 
liefert wird. Weniger wahrscheinlich ist diese Méglichkeit, 
wenn eine Fettzulage zu einer kalorisch ausreichenden Kost 
gegeben wird, an die sich das Versuchsindividuum, wenn auch 
nicht véllig, so doch einigermassen gewoéhnt hat. Es kann 
dann ein Luxusverbrauch von Fett stattfinden, weniger plau- 
sibel ist aber, dass das sehwer verbrennbare Fett unter diesen 
Umstiinden den leicht oxydablen Zucker verdriingt. Dafiir, 
dass dies auch nicht der Fall ist, geben die oben referierten 
Versuche von Levine und Rivxrin experimentelle An- 
haltspunkte. Mit Hilfe von Untersuchungen iiber den respi- 
ratorischen Quotienten bei Kindern, die auf ketogener Diiit 
stehen, weisen diese Verfasser nach, dass bei diese Kindern 
trotz reichlicher Fettzufuhr eine ausgepriigte Neigung zur Ver- 
brennung -von Kohlenhydraten besteht. 

Durch die Arbeiten Priicers und anderer ist bekannt, 
dass Fett, wenn es in reichlichen Mengen zugefiihrt wird, im- 
stande ist, Glykogen aus der Leber »zu vertreiben». Man 
kénnte sich nun denken, dass das zugefiihrte Fett durch seine 
Ablagerung in der Leber diese Wirkung ausiibt, und so be- 
wirkt, dass eine erhéhte Zuckermenge an das Blut abgegeben 
wird. Die relative Blutzuckersteigerung, die wir in den Ver- 
suchen 37, 38 und 39 kurze Zeit nach der Fettzufuhr eintre- 
ten sehen, kann dadurch eine wahrscheinliche Erklirung fin- 
den. Damit wiirde stimmen, dass die Ketose gleichzeitig zu- 
nimmt. Weniger wahrscheinlich ist aber, dass dieses Verhal- 
ten die Ursache der 24 Stunden nach der Zufuhr von Fett 
vorhandenen Blutzuckersteigerung ist. Und wie soll, selbst 
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wenn dies der Fall wire, die hiermit gleichzeitige Senkung 
der Ketose gedeutet werden, wenn es, wie jetzt allgemein be- 
hauptet wird, die Glykogenmenge in der Leber ist, die das 
antiketogene Prinzip bildet? Wiire eine solche Vertreibung 
des Leberglykogens die Ursache der nachgewiesenen Veriinde- 
rungen, so wire ausserdem zu erwarten, dass diese umso deut- 
licher zum Vorschein kimen, je grésser die verabreichte Fett- 
menge war. Dies ist jedoch nicht der Fall. Man sieht im 
Gegenteil, dass sie vielleicht stiirker zum Ausdruck kommen, 
wenn relativ kleine Fettdosen gegeben werden (vgl. Versuch 
53, 54, 57, 59). 

Eine zufriedenstellendere Erklirung liegt darin, dass das 
verabreichte Fett leichter als Depotfett der Leber zugefiihrt 
wird, um hier, im Sinne GEELMUYDENS, soweit es die Umstiinde 
erlauben, in Zucker umgewandelt zu werden. Eine solche Um- 
wandlung diirfte vermutlich eine gewisse Zeit in Anspruch 
nehmen, und ein richtiger Zeitpunkt, um sie nachweisen zu 
kénnen, diirfte der Morgen nach der Fettabreichung sein, um 
welche Zeit die unmittelbare Wirkung der Fettdosis auf die 
Ketose und auf den Stoffwechsel voriiber ist. Als ein solcher 
Ausdruck fiir eine Bereicherung des Kohlenhydratgehaltes des 
Organismus kann in klinischen Versuchen gerade eine zu die- 
sem Zeitpunkte nachgewiesene Steigerung eines vorher herab- 
gesetzten Blutzuckergehaltes und eine Verminderung der Ke- 
tose gelten. 

Den ersten Teil der Aufgabe, die ich mir in diesem Kapi- 
tel gestellt habe, nimlich die Frage: Ist im labilen kindlichen 
Organismus ein Ausschlag einer Verwandlung von Fett zu 
Zucker nachweisbar, glaube ich folgendermassen beantworten 
zu kénnen: Zufuhr von Fett kann bei Kindern nachweislich 
die dem Organismus zur Verfiigung stehende Zuckermenge 
erhéhen. Am wahrscheinlichsten ist, dass diese Zunahme auf 
einer direkten Umwandlung von Fett zu Zucker beruht, wenn- 
gleich unsere mangelhaften Kenntnisse iiber der intermediiiren 
Stoffwechsel keine sicheren Schliisse dariiber gestatten. Ausser- 
dem bleibt es in letzter Linie eine offene Frage, in welchem 
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Ausmasse Fettsiiuren und nicht Glyzerin als Zuckerbildner 
auftreten. 


Der zweite Teil meines Arbeitsplanes betraf die Frage, 
ob bei Kindern mit ketoniimischem Erbrechen besondere Zei- 
chen einer Empfindlichkeit gegen Fett zu finden seien. 

Die vier Kinder der Versuche 58, 59, 60 und 61 nahmen 
die verordnete Fettzulage ohne irgendwelche Schwierigkeit. 
Bei keinem von ihnen traten im Anschluss hieran Erbrechen 
oder andere subjektive Symptome auf. Die 24Stunden-Keto- 
nurie nahm ebenso zu wie bei den gesunden Kindern, keines- 
wegs aber stiirker. Die Fettzulage war von derselben Gewichts- 
zunahme und derselben leichten Einschriinkung der Stickstoff- 
ausscheidung gefolgt wie bei anderen Kindern. Verinderungen 
von Blutzucker und Morgenketose kommen deutlich in Ver- 
such 59 zum Vorschein, weniger deutlich, aber doch angedeu- 
tet, in Versuch 58 und 61, wihrend Versuch 60 (mit vorher 
normalem Blutzucker und geringer Azetonurie) diesbeziiglich 
ein negatives Resultat gab. Bedeuten diese Veriinderungen 
eine Zuckerbildung aus Fett, so mag man daraus schliessen 
kénnen, dass auch bei Kindern mit periodischem Erbrechen 
in der anfallsfreien Periode Zeichen einer solchen Umwand- 
lung nachweisbar sind. Unter allen Umstiinden ist der Nach- 
weis von Interesse, dass die ketogene Wirkung des Fettes 
auch bei diesen Kindern ganz voriibergehend ist, und dass 
selbst eine Zulage bedeutender Fettmengen (in Versuch 58, 
70 g Butter) in keiner Weise dazu beitriigt, das Niveau zu 
heben, auf welchem sich die Ketose befindet, wenn dem Or- 
ganismus 14 Stunden lang keine Nahrung zugefiihrt worden war. 

Die Schlussfolgerung hieraus diirfte sein, dass bei vier an 
periodischem Erbrechen und Ketondmie leidenden Kindern in der 
anfallsfrecen Periode keine Zeichen einer erhdhten Empfindlich- 
keit des Stoffwechsels gegen Fett und keine Abweichung vom Nor- 
malen betreffs der Fdahigke:t, das zugefiihrte Fett auszunutzen 
und umzusetzen, nachweisbar war. 
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Der Einfluss des Fiebers auf die alimentire Ketose. 


Da man sehr hiiufig sieht, dass Anfiille von ketoniimischem 
Erbrechen von Fieber und von Symptomen irgendeiner akuten, 
oft leichten und rasch voriibergehenden Infektion begleitet 
sind’, werden febrile Infektionen allgemein als wichtige Gele- 
genheitsursache fiir das Auftreten der Anfiille betrachtet. Den 
ursiichlichen Zusammenhang, der sich hierbei geltend macht, 
zu kennen, wiire fiir die Beleuchtung der Pathogenese der 
Anfiille von grossem Interesse. 

Die Frage der Wirkung des Fiebers auf den Stoffwechsel 
war Gegenstand einer sehr reichlichen Bearbeitung. Wir wis- 
sen dadurch, dass bei Fieber eine erhéhte Wiirmeproduktion 
stattfindet, eine nicht unbedeutende Steigerung des Grundstoff- 
wechsels, der nach pv Bots eine Erhéhung um ca. 13 % fiir 
jeden Grad der Temperatursteigerung zeigt. An dieser Stei- 
gerung der Wirmeproduktion beteiligen sich nicht nur Fett 
und Kohlenhydrate, sondern auch Eiweisskérper. In Uber- 
einstimmung hiermit steht die alte Erfahrung, dass die Stick- 
stoffausscheidung im Harn bei Fieber ansteigt. 

Von grésserem Interesse fiir die gegenwiirtige Arbeit sind 
indes die Higentiimlichkeiten, die den Kohlenhydratstoffwech- 
sel bei Fieber charakterisieren, und die mit der febrilen Ke- 
tose in ursiichlichen Zusammenhang gebracht werden kénnen. 
Dass bei febrilen Infektionen der Kinder hiiufig eine Azeto- 
tonurie auftritt, darauf hat v. Jacxscu schon im Jahre 1882 
hingewiesen. Die sehr grosse Hiufigkeit dieses Befundes wurde 
seitdem von allen Untersuchern bestiitigt (L. F. Meyer, Pro- 
SKAUER, VEEDER und JouNsTON u. a.). Man findet dabei keine 
Ubereinstimmung zwischen der Ketonurie einerseits und der 
Héhe des Fiebers, der Art der Krankheit oder ihrer mehr 
oder weniger ernsten Natur anderseits. Die Ketonurie tritt 
unabhingig von diesen Faktoren auf, ist am stirksten zu Be- 
ginn der Krankheit und nimmt dann ab. L. F. Meyer sah 


* So fand CoLLEeT, dass 26 unter 34 Anfiillen von Symptomen einer 
akuten Erkiltungsinfektion begleitet waren. 
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die wesentliche Ursache der Azetonurie im Erbrechen und in 
der Anorexie, die das Fieber bei Kindern begleitet, und fasste 
sie als eine alimentiire Hungerazidose auf, eine Ansicht, die 
Anhinger gewann, nicht zum mindesten, weil die febriele Ke- 
tose sich dabei sehr gut in den Rahmen dessen einfiigen lisst, 
was man sonst iiber die Bedeutung des Kohlenhydratmangels 
fiir das Auftreten der Ketonurie weiss. Indes betonen andere 
Verfasser (Proskauer, VEEDER und Jounston), die finden, 
dass die Ketonurie in weitem Masse unabhiingig von der zuge- 
fiihrten Kohlenhydratmenge verliuft, dass sich neben diesem 
rein alimentiiren Moment im wesentlichen Grade eine endo- 
genes Verhalten geltend machen mag, ein endogener Kohlen- 
hydrathunger oder eine durch die Wirkung des Fiebers auf 
den Stoffwechsel bedingte Stérung des Kohlenhydratstoffwech- 
sels. Dass dieser, sowohl bei Kindern wie bei Erwachsenen, 
voin Fieber beeinflusst wird, liisst sich in mehreren Beziehungen 
nachweisen. In erster Linie ist wihrend des Fiebers, ent- 
sprechend dem im ganzen gesteigerten Stoffwechsel, der Zuk- 
kerverbrauch erhéht. Daneben erfolgt unmittelbar nach dem 
_Einsetzen des Fiebers eine rasche und starke Reduktion der 
Glykogenmenge der Leber (May, Scuurt u. a.), eine Glykogeno- 
lyse, die nach der allgemeinen Ansicht durch eine toxische 
Einwirkung auf gewisse nervése Zentren bedingt ist, wobei 
Impulse zum Sympathikus-Adrenalinsystem ausgehen. Gleich- 
zeitig mit der erhéhten Glykogenolyse ist eine variable, oft 
sehr bedeutende Steigerung des Blutzuckers nachweisbar (FrrunD 
und Marcuanp u. a.). Kiirzlich haben u. a. 
Tispatt, Drake und Brown gezeigt, dass der bei einer Be- 
lastungsprobe zugefiihrte Zucker bei febrilen Infektionen eine 
stiirkere und linger anhaltende Blutzuckersteigerung bewirkt 
als normalerweise, und dass zur Hervorrufung einer Hypo- 
glykiimie unter diesen Umstiinden wesentlich gréssere Dosen 
Insulin erforderlich sind. 

Das Vorliegen einer solchen endogenen Stérung des Kohlen- 
hydratstoffwechsels verleiht der Frage, ob Fieber einen anfall- 
auslésenden Faktor beim ketoniimisehen Erbrechen bildet, gros- 
ses Interesse. Hierin kann nimlich ein Anhaltspunkt dafiir 
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liegen, dass bei dieser Krankheit wirklich irgendein Defekt im 
Kohlenhydratstoffwechsel vorliegt, eine mangelhafte Regulie- 
rungsfihigkeit in einem oder dem anderen Punkt, welche durch 
die spezifische Wirkung des Fiebers auf den Zuckerstoffwech- 
sel plétzlich zutage tritt. Der rasche Glykogenschwund, der 
starke Kohlenhydratverbrauch und eine auf diesen Umstiinden 
beruhende Ketose schaffen zweifellos eine Situation des Stoff- 
wechsels, von der man sich sehr gut denken kann, dass sie 
einen Anfall von ketoniimischem Erbrechen auszulésen vermag. 

Aus diesem Grunde diirfte es von Interesse sein, die Wir- 
kung zu beobachten, welche eine Temperatursteigerung auf 
die alimentiire Ketose bei gesunden Kindern ausiibt und bei 
solchen, die an ketoniimischem Erbrechen leiden. 


Versuchsanordnung. 


Zu den Versuchen dariiber wurden dieselben Kinder gewahlt 
wie zu den friiheren Versuchen, und auch Diiat, Fliissigkeitszu- 
fuhr, Regime und Analysen waren dieselben wie bei diesen. Um 
die reine Fieberwirkung beobachten zu kénnen, wurde versucht, 
in allen Fallen trotz der febrilen Anorexie die ganze vorgeschrie- 
bene Diit zuzufiihren. Wo dies nicht gelang, ist in den Tabel- 
len eine Bemerkung dariiber zugefiigt. 

Einerseits wurde die Wirkung einer Zufilligen febrilen In- 
fektion beobachtet, in einem Fall die Wirkung einer Kuhpocken- 
impfung. In den anderen Versuchen wurde mit Hilfe von in- 
tramuskuliren Schwefelinjektionen artefiziell ein aseptisches Fieber 
hervorgerufen. Hierzu wurde das dinische Priparat Sulfosin 
»Leo», d. i. eine 1 %-ige Schwefelélemulsion, verwendet, wodurch 
eine kurzdauernde, starke Temperatursteigerung erzeugt wird. 
Nach GRAFE besteht zwischen infektidsem Fieber und auf andere 
Weise hervorgerufenem Fieber kein prinzipieller Unterschied in 
der Wirkung auf den Stoffwechsel: »Héchstens bestehen geringe 
quantitative Unterschiede hinsichtlich der Einwirkung auf den 
Stoffwechsel». 


Versuchsresultate. 


Zur allgemeinen Orientierung wurde erst die Wirkung 
der Kuhpockenimpfung bei einem gesunden Kinde unter ge- 
wohnlicher kohlenhydratreicher Ernihrung beobachtet. 
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Versuch 62. 


S. M., Miidchen, geboren am 23.V. 1918. Morbus nullus. 

Gewohnliche kohlenhydratreiche Kost. Konstante Fliissigkeitszufuhr. 
Am 23.X. Impfung mit Kuhpockenvakzine. Hierauf bedeutende lokale und 
allgemeine Reaktion. Die Diit wurde konstant eingehalten bis auf die letzten 
zwei Tage, an welchen das Kind wegen einer zunehmenden Anorexie nicht 
alles zu essen vermochte. 

Das Kind zeigt, wie auch aus der Temperatur hervorgeht, eine sehr 
starke Reaktion auf die Vakzination. Gleichzeitig mit dem Einsetzen des 
eigentlichen Floritionsfieber nimmt das Kérpergewicht etwas zu (Wasserreten- 
tion?). Der Blutzucker zeigt eine voriibergehende Steigerung. Die Stick- 
stoffausscheidung steigt nur unbedeutend, solange die Kohlenhydratzufuhr 
reichlich gehalten wird, was mit der allgemeinen Erfahrung iibereinstimmt. 
Erst an den beiden letzten Versuchstagen tritt eine bedeutende relative und 
absolute Steigerung der Stickstoffausscheidung ein. Die Ketonurie beginnt 
sowohl im 24stiindigen Harn wie im Morgenharn schon zu steigen, wihrend 
noch eine Kohlenhydratmenge verabreicht wird, bei welcher der Harn unter 
normalen Verhiltnissen héchstens einige wenige mg Ketonkérper enthalten 
hiitte. Uberraschend ist die rasch voriibergehende Ketonurie am Vakzina- 
tionstage selbst. 


In den beiden folgenden Versuchen handelt es sich um 
zufillige Grippeinfektionen bei Kindern, die eine ketogene 


Diat enthielten. 


Versuch 63. 
G. M., Midehen, geboren am 4.1X. 1922. Dasselbe Kind wie in den Ver- 
suchen 22 und 55. 
Ketogene Diit vom 20.1]. 1928 ab. 
Am 4.IIT. 1928 beginnende Temperatursteigerung, Angina. 


Versuch 64. 


O. S., Knabe, geboren am 1.XI. 1917. Dasselbe Kind wie in den Versuchen 
23 und 57. 
Ketogene Diit vom 15.1V. 1928 ab. 
Am 3.V. und 4.V. 1928 leichte Angina mit leichter und rasch vor 
iibergehender Temperatursteigerung. 


Die 24Stunden-Ketonurie bleibt fast unveriindert, im Mor- 
genharn ruft die Infektion aber eine deutliche Steigerung des 
Ketonkérpergehaltes hervor. 
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Versuch 65. 


R. F., Knabe, geboren am 27.I. 1921. Dasselbe Kind wie im Versuch 26. 
Ketogene Diit vom 11.VI. 1928 ab. 
Am 2.VII. 1928 Impfung mit Kuhpockenvakzine. 

Am 21.VIII. und 24.VIII. 1 cem resp. 2 cem Sulfosin intramuskuliir. 


Versuch 66. 


A. E., Miidchen, geboren am 9.VI. 1914. Dasselbe Kind wie im Versuch 17. 
Ketogene Diiit vom 2.IX. 1928 ab. 
Am 18.1X. und 25.1X. 1928 2 cem Sulfosin intramuskuliir. 


Versuch 67. 


+. J., Madchen, geboren am 27.X. 1922. Dasselbe Kind wie im Versuch 24. 
Ketogene Diiit vom 21.X. 1928 ab. 
Am 5.XI. 1928 1 '/e eem Sulfosin intramuskuliir. 


Versuch 68. 
. F., Miidchen, geboren am 7.V. 1921. Dasselbe Kind wie im Versuch 27. 
Ketogene Diait vom 21.X. 1928 ab. 
Am 5.XI. 1928 1 eem Sulfosin intramuskuliir. 


Die Impfung ruft im Versuch 65 nur eine leichte Reak- 
tion mit einer geringen Temperatursteigerung hervor. Die 
Wirkung auf die hier untersuchten Seiten des Stoffwechsels 
tritt dabei auch nur wenig hervor. Der Blutzucker bleibt 
unbeeinflusst. Die Ketonurie liegt sowohl im 24stiindigen Harn 
wie im Morgenharn wiihrend der Vakzinationsperiode auf einem 
etwas héheren Niveau als vor und nach ihr; unmittelbar nach 
der Vakzination setzt diese Steigerung ein, wiihrend die Tem- 
peratur noch normal ist. 

1 '/2 Monate spiiter vorgenommene Sulfosinversuche rufen 
eine mit der Temperatursteigerung gleichzeitige, distinkte Stei- 
gerung des Blutzuckers wie der Ketonurie hervor. Dieselbe 
Wirkung haben die Schwefelinjektionen auch bei den drei an- 
deren Kindern. Bei allen Versuchen nimmt die Ketonurie 
im Morgenharn verhiltnismiissig am stirksten zu. Von Inte- 
resse ist die nach der Blutzuckersteigerung eintretende Hypo- 
glykimie im Versuch 67 und 68, und ferner die voriiberge- 
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hende Senkung der Ketonurie, die gleichzeitig mit dem Sin- 
ken der Temperatur auf das Normale eintritt. 

Die folgenden vier Versuche betreffen Kinder, die an 
periodischem Erbrechen und Ketonurie litten. 


Versuch 69. 


R. O., Miidchen, geboren am 1.1V. 1918. Dasselbe Kind wie im Versuch 
34 und 61. 
Ketogene Diiit vom 22.I. 1928 ab. 
Am 26.1.—28.I., in der Gewéhnungsperiode an die ketogene Diiit, An- 
gina follicularis. 


Versuch 70. 


t. J., Knabe, geboren am 16.XI. 1922. Dasselbe Kind wie im Versuch 
30 und 58. 
Ketogene vom 11.1II. 1928 ab. 
Am 28.III. und 29.111. Temperatursteigerung, Angina. 


Versuch 71. 
Knabe, geboren am 14.V. 1924. Dasselbe Kind wie im Versuch 31. 
Ketogene Diit vom 17.V. 1928 ab. 
Am 23.V. Angina. 


Versuch 72. 


©. S., Madchen, geboren am 7.I. 1921. Dasselbe Kind wie im Versuch 29. 
Ketogene Diiit vom 15.VIIT. 1928 ah. 
Am 4.1IX. 1928 1 cem Sulfosin intramuskuliir. 


Die drei ersten Versuche sind nicht ganz rein, insofern 
als die febrile Anorexie eine Reduktion der Diit erzwang. 
Die Wirkung der initialen Temperatursteigerung lisst sich aber 
doch beurteilen. 

Was das Allgemeinbefinden betrifft, so reagierten diese 
vier Kinder alle ziemlich stark auf das Fieber, durchwegs stiir- 
ker als die gesunden Kinder und stirker, als Kinder unter 
normalen Erniihrungsverhiltnissen auf eine entsprechende In- 
fektion zu reagieren pflegen. Sie waren sehr mitgenommen, 


schlifrig und schlaff, und zeigten starken Widerwillen gegen 
die ketogene Diiit. Im Versuch 69 und 70 trat Erbrechen auf. 


9—29602. Acta pediatrica. Vol. 1X. Supplementum I. 
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In einem Falle wurde eine Vergrésserung der Leber nachge- 
wiesen. Diese Symptome waren jedoch in allen Fillen reine 
Fiebersymptome, insofern als sie sich ganz auf die Fieber- 
periode . beschriinkten. Einen seJbstiindigen Anfall von keto- 
nimischem Erbrechen léste das Fieber nicht aus. 

Eine febrile Hyperglykiimie ist nur in Versuch 70 zu 
konstatieren. Die 24Stunden-Azetonurie zeigt in Versuch 69 
eine deutliche Steigerung. In den anderen Versuchen bleibt 
die 24Stunden-Ketonurie, wie ersichtlich, von der Temperatur- 
steigerung unbeeinflusst, die Ketonkérpermenge im Morgenharn 
zeigt aber trotz der unverinderten Zufuhr von Kohlenhydra- 
ten konstant eine bedeutende Zunahme. 


Eroérterung. 


Die Versuche bestitigen also die von ProsKaveER u. a. 
vertretene Ansicht, dass die febrile Ketonurie nicht eine reine 
Hungerketonurie ist, sondern dass das Fieber eine Stoffwechsel- 
verdnderung hervorruft, die an und fiir sich in einer erhdhten 
Ketonkérperausscheidung resultiert. Ob diese Veriinderung durch 
eine toxische Wirkung bedingt oder durch die erhéhte Tem- 
peratur hervorgerufen wird, ist in diesem Zusammenhang von 
geringerer Bedeutung. Als Argument fiir die ersterwiihnte 
Méglichkeit kénnen die Versuche 63 und 65 genommen wer- 
den, wo die Ketose zunimmt, bevor die Temperatur zu steigen 
begonnen hat. 

Dieses ketogene Verhalten findet seine Erklirung natiir- 
lich in der Wirkung des Fiebers auf den Kohlenhydratstoff- 
wechsel. Der rasche Schwund des Leberglykogens und der 
erhéhte Verbrauch von Zucker ruft, unabhiingig davon, ob die 
Zuckerzufuhr aufrechterhalten wird, einen endogenen Kohlen- 
hydrathunger hervor. Damit stimmt nicht schlecht iiberein, 
dass man diesen Kohlenhydrathunger durch eine bedeutende 
Erhéhung der Kohlenhydratzufuhr, wie einige Verfasser (GRraFre) 
angegeben haben, kompensieren und die febrile Ketose so zum 
Verschwinden bringen kann. 
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Die Hypoglykiimie und die Senkung der Ketose, die in ein- 
zelnen Versuchen nach dem Riickgang der Temperatursteigerung 
zum Vorschein kommt, lisst sich vielleicht dadurch erklaren, dass 
sich zu diesem Zeitpunkte als Reaktion auf den febrilen Stoff- 
wechsel Stoffwechselimpulse in entgegengesetzter Richtung geltend 
machen, die zu einer erhdhten Glykogenablagerung fiihren. 


Wenn diese Wirkung des Fiebers auf den Kohlenhydrat- 
stoffwechsel besondere und vor allem stiirkere Ausschlige bei 
Kindern ergab, die an periodischem Erbrechen mit Ketoniimie 
leiden, kénnte man hierin, wie friiher hervorgehoben, einen 
Anhaltspunkt dafiir sehen, dass bei diesen Kindern ein patho- 
logischer Kohlenhydratstoffwechsel vorliegt. Die vier kranken 
Kinder reagierten mit ausgeprigteren Allgemeinsymptomen auf 
das Fieber als die anderen Kinder. Aller Wahrscheinlichkeit 
nach ist dieses Moment jedoch als Ausdruck der neurolabilen 
Veranlagung dieser Kinder und nicht als Zeichen eines patholo- 
gischen Stoffwechsels aufzufassen. Was die Werte fiir Stick- 
stoffausscheidung, Blutzucker und Ketonurie betrifft, so reagier- 
ten die Kinder nicht anders und vor allem nicht stiirker als 
die gesunden Kinder. 

Es waren also bei vier Kindern, die an pertodischem Er- 
brechen und Ketondmie leiden, in der anfallsfreien Periode keine 
Zeichen einer pathologischen Empfindlichke:t des Stoffwechsels 
gegen Feber nachweisbar. 

Zeichen dafiir, dass bei diesen Kindern ein pathologischer 
Stoffwechsel vorliege, konnten also auch in diesem Punkte 
nicht nachgewiesen werden. 


Zusammenfassende Erérterung. 


Die ausgefiihrten Untersuchungen konnten also in keinem 
Punkte die Behauptungen bestiitigen, die von verschiedenen 
Seiten vorgebracht worden sind: Dass bei Kindern, die an 
periodischem Erbrechen und Ketoniimie leiden, in der anfalls- 
freien Periode Symptome eines pathologischen Stoffwechsels 
nachweisbar seien. Es wurden keine Anzeichen dafiir gefun- 
den, dass der Blutzucker bei diesen Kindern eine Labilitiit 
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oder Neigung zu Hypoglykiimie zeigt, welche iiber die im 
Kindesalter physiologische Labilitéit hinausgehen. Auch war 
bei diesen Kindern keine stirkere Disposition zu Ketose nach- 
weisbar als bei gesunden Kindern. Kine Fettzulage zu der 
ketogenen Diit wird bei Kindern mit ketoniimischem Erbre- 
chen, soweit man beurteilen kann, im selben Ausmasse aus- 
geniitzt und umgesetzt, wie bei gesunden Kindern. Die ketogene 
Wirkung des zugefiihrten Fettes ist bei ersteren nicht stiirker 
als bei letzteren, die Fettzufuhr hat dieselbe leicht eiweiss- 
sparende Wirkung, und wenn die Senkung der Ketose und 
Steigerung des Blutzuckers, die am Morgen nach der Fett- 
verabreichung auftreten, als Resultat einer Zuckerneubildung 
aus Fett aufzufassen ist, so finden sich Zeichen hiervon 
auch bei Kindern, die an ketonimischem Erbrechen leiden. 
Fiir Secxets Behauptung, dass bei diesen Kindern eine er- 
héhte Hydrolabilitit (Neigung zu plétzlichem, starkem Ge- 
wichtsabfall) vorliegt, konnte gleichfalls keine Bestiitigung er- 
bracht werden. 

Die ausgefiihrten Versuche sprechen also, im ganzen ge- 
nommen, dafiir, dass sich der Stoffwechsel dieser Kinder in der 
anfallsfrecen Periode ganz normal verhalt. Die Versuchsresul- 
tate, auf welche gegenteilige Behauptungen sich stiitzen, k6n- 
nen nicht als geniigend tragfihig betrachtet werden. Und 
zweifellos deutet schon der spontane Riickgang der Anfiille 
von ketonimischem Erbrechen an und fiir sich auf ein nor- 
males Stoffwechselvermégen. Es liegt deshalb kein Grund 
vor, diese Krankheit, wie es geschehen ist, unter die eigent- 
lichen Stoff€wechselleiden einzureihen und mit Diabetes melli- 
tus in eine Reihe zu stellen. Auch kann man nicht erwarten, 
dass eine Untersuchung dieser Kinder in der anfallsfreien 
Periode Aufschliisse geben wird, die fiir die Diagnose der 
Krankheit von Wert sein kénnen. 

Im Kapitel 2 wurde die Heftigkeit demonstriert, mit wel- 
cher gesunde Kinder auf Hunger und auf eine plotzliche Re- 
duktion des Kohlenhydratgehaltes der Kost reagieren kénnen. 
Wir haben ferner gesehen, wie Kinder, die an periodischem 
Erbrechen leiden, auf dieselbe Diitveriinderung sowohl in 
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qualitativer wie in quantitativer Hinsicht genau so wie gesunde 
Kinder reagieren. In beiden Fillen wird ein Symptomenkom- 
plex ausgelést, der in seinen ausgesprochenen Formen wesent- 
liche Ahnlichkeiten mit dem echten ketoniimischen Anfall auf- 
weist. Dies gilt sowohl vom Resultat der physiologisch-che- 
mischen Untersuchungen, das quantitativ nicht unter den Wer- 
ten liegt, die beim genuinen Anfall nachgewiesen werden, wie 
vom klinischen Bild und vom Verlauf des ganzen Zustandes 
mit spontanem Riickgang nach einigen Tagen. Dies mag 
dahin zu erkliiren sein, dass der ketoniimische Anfall nicht 
das Resultat eines pathologisch verinderten Stoffwechsels ist, 
sondern nur ein Ausdruck einer fiir das Kindesalter charakte- 
ristischen und physiologischen Stoffwechselreaktion. Der Obduk- 
tionsbefund der wenigen letal verlaufenen Fille besagt nicht 
mehr. Man findet eine Fettdegeneration der Leber als Aus- 
druck einer erhéhten Wanderung von Fett aus den Depots 
in dieses Organ. Zweifellos liegt in beiden Fiillen derselbe 
Zustand des Organismus dem Auftreten des Syndroms zu- 
grunde: Ein akuter Zuckermangel. Im einen Falle ist der 
Zuckermangel exogen bedingt, durch Herabsetzung der Kohlen- 
hydratzufuhr kiinstlich hervorgerufen. Im anderen Falle tritt 
er anscheinend spontan auf, durch ein uns unbekanntes endo- 
genes Verhalten bedingt. Im beiden Fillen wird das von 
GEELMUYDEN als Fettwanderung mit Ketonurie bezeichnete 
Syndrom ausgelést, das einen misslungenen Versuch von Zuk- 
kerneubildung aus Fett und Eiweiss bedeutet. In einer zu- 
nehmenden Fiihigkeit zu einer solchen Umbildung kann, we- 
nigstens zum Teil, die Erklirung zum spontanen Riickgang 
des Anfalles liegen. 

In einem wesentlichen Punkt unterscheidet sich der echte 
ketoniimische Anfall von dem kiinstlich durch Kohlenhydrat- 
reduktion hervorgerufenen Zustande: in der Art des Er- 
brechens. In keinem der untersuchten Fille, weder bei den 
gesunden Kindern, noch bei solchen, die friiher Anfille von 
Erbrechen und Ketoniimie gehabt hatten, erreichte das Erbre- 
chen eine solche Intensitiit, wie es beim genuinen Anfall der 
Fall sein kann. Es war weniger hiufig, weniger heftig, trat 
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meistens nur als einmaliges, oft reichliches Erbrechen unmit- 
telbar oder einige Zeit nach einer Mahlzeit auf, und machte 
den Eindruck, als wenn es weniger unvermeidbar wiire als das 
Erbrechen beim echten Anfall. Der allgemeinen Ansicht nach 
ist das Erbrechen beim ketonimischen Anfall ein neben den 
Stoffwechselsymptomen des Anfalls selbstiindig auftretendes 
Symptom. Die in friiherer Zeit geltend gemachte Ansicht, 
dass das Erbrechen mit diesen anderen Symptomen in ursich- 
lichem Zusammenhang stehe, ist allgemein aufgegeben. Hiner- 
seits lisst sich nimlich die Ketoniimie nicht als eine Hunger- 
ketoniimie auffassen, die durch das unstillbare Erbrechen be- 
dingt wiire, weil die Ketonurie in vielen Fiillen vor dem Kin- 
setzen des Erbrechens nachgewiesen wurde (Marran). Und 
selbst wenn man anderseits das Erbrechen hiiufig alle Zustiinde 
begleiten sieht, die mit starker Ketonurie verlaufen, so hat es 
bei diesem Zustande doch einen ganz eigenartigen, in seiner 
Hiufigkeit und Heftigkeit mehr nervésen Charakter. LHinige 
Verfasser (KNoEPFELMACHER (1), Comsy) beschreiben denn auch 
Anfille, die mit Erbrechen, aber ohne Azetonurie verlaufen. 

Der Anfall von ketoniimischem Erbrechen kann als ein An- 
fall von Erbrechen kombiniert mit einer auf einem akuten Zuc- 
kermangel beruhenden physiologischen Stoffiwechselreaktion deti- 
niert werden. Die gemeinsame Ursache, die dem Ausbruch 
dieser Symptome zugrundeliegt, ist uns giinzlich unbekannt. 
Einen Anhaltspunkt dafiir, dass der Stoffwechsel dieser Kin- 
der Verinderungen zeigt, die zu solchen Anfillen disponieren 
kénnen, liegt nicht vor. Es driingt sich der Gedanke an eine 
rein nervos bedingte Krise auf, die, weil sie den labilen nicht 
ausbalancierten Stoffwechsel des kindlichen Organismus trifft, die 
klinischen Dimensionen eines ketondémischen Anfalls annimmt. 
Selbst wenn man zugeben muss, dass der tidliche Ausgang 
einzelner Anfille gegen eine rein nervése Entstehung spricht, 
deuten doch mehrere Verhiiltnisse auf die priidominierende 
Bedeutung des nervésen Momentes. So der psychische Habi- 
tus der Kinder und das familiiire Auftreten der Krankheif, 
die Auslésung der Anfiille durch psychische Eindriicke und 
die therapeutische Wirkung suggestiver Behandlung. Ferner 
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spricht zweifellos die Vielseitigkeit der verschiedenartigen Fak- 
toren, die angeblich Anfille auslésen kénnen, dafiir, dass ihre 
Wirkung nicht gegen einen besonderen Punkt im Stoffwechsel 
gerichtet sein kann, sondern in einer allgemeinen Beeinflussung 
eines labilen Organismus liegt. 

Eine Empfindlichkeit des Stoffwechsels dieser Kinder gegen 
drei von den Faktoren, die am hiufigsten als Gelegenheits- 
ursache fiir’ den Ausbruch der Anfiille angegeben werden: 
Kohlenhydratreduktion, Fettzufuhr und Fieber, konnte ich in 
meinen Untersuchungen nicht konstatieren. Hierin liegt je- 
doch kein Einwand gegen die Bedeutung dieser Verhiiltnisse 
als anfallausléisende Momente. Es besagt nur, dass man nicht 
weiss, wie diese den Anfall auslésende Wirkung zustandekommt, 
dass man, mit anderen Worten, keinen Anhaltspunkt dafiir 
hat, dass ihre ketogene Wirkung diesbeziiglich das Wesent- 
liche ist. Es liegt nahe, daran zu denken, dass diese Verhiilt- 
nisse gelegentlich Anfille auf derselben Basis auslésen wie es 
andere Male kérperliche und psychische Einfliisse anderer Art 
machen. Reichliche Fettzufuhr kénnte méglicherweise die An- 
fille z. B. auf Grund einer hiermit verbundenen Uberlastung 
von Magen und Darm oder einer gleichzeitigen psychischen 
und kérperlichen Einwirkung (Kindergesellschaft z. B.) auslé- 
sen. Es gibt aber nichts, was dafiir spricht, dass die ketogene 
Wirkung des Fettes den Anfall verschuldet. Noch unwahr- 
scheinlicher wird diese Annahme, wenn man bedenkt, dass die 
Verabreichung von Fett, nachdem die unmittelbare ketcgene 
Wirkung voriiber ist, dazu beitriigt, die Zuckermenge des Or- 
ganismus zu erhéhen. Die anfallauslésende Wirkung des Fie- 
bers kann ebensogut in der allgemeinen Beeinflussung des 
Stoffwechsels und Nervensystems liegen, wie in einer beson- 
deren Hinwirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel. Und in 
derseiben Weise kann eine plétzliche Kohlenhydratreduktion 
einen Anfall auslésen, nicht auf Grund des dadurch bedingten 
Kohlenhydratmangels, sondern weil eine solche Kostveriinde- 
fung an sich schon eine starke Einwirkung auf den Organis- 
mus bedeutet. 
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1. Es wurden 15 gesunde Kinder im Alter von 1—4 
Jahren wiihrend Hungerperioden von 48stiindiger Dauer un- 
tersucht. Der Blutzucker zeigte dabei eine rasche Senkung 
von einem durchschnittlich 0,095 g % betragenden Normalwert 
bis auf Minimalwerte zwischen 0,031 und 0,070 g %, die schon 
nach 24stiindigem Hunger erreicht waren. Das Blutazeton 
zeigte wihrend des Versuches eine gleichmiissige und bedeu- 
tende Steigerung und erreichte nach 48stiindigem Hunger 
Werte zwischen 0,116 und 0,281 g °/oo. Gleichzeitig hiermit fand 
sich eine deutliche Steigerung der Fettsiiuremenge im Blut- 
plasma. In 11 von den Versuchen wurde der Harn mikro- 
skopisch untersucht. Bei 9 von diesen Kindern wurde wihrend 
des Hungerns Zylindrurie nachgewiesen: kleine, kurze, kérnige 
Zylinder vom selben Aussehen wie die diabetischen Koma- 
zy linder. 


2. Bei 12 gesunden Kindern im Alter von 5—14 Jahren 
wurde die Wirkung eines plétzlichen Ubergangs von normaler 
Kost auf eine kohlenhydratarme, fettreiche Diiit untersucht. 
Es ergab sich dabei, mit individuell stark wechselnder Inten- 
sitiit, ein Symptomenkomplex, dessen einzelne Glieder in einer 
Beeintrichtigung des Allgemeinzustandes bis zu Somnolenz, 
Erbrechen, Gewichtsabfall, erhéhter Stickstoffausscheidung, Hy- 
poglykimie, Ketonurie, in einzelnen Fallen akuter Leberschwel- 
lung und Zylindrurie bestanden, m. a. W., ein Symptomen- 
komplex, der ganz identisch mit demjenigen ist, der den echten 
Anfall von ketonimischem Erbrechen bei Kindern charakteri- 
siert. Bei einigen grazilen, neurolabilen Kindern erreichten 
die einzelnen Symptome ganz dieselbe Intensitit wie beim 
genuinen Anfall. Eine Ausnahme machte nur das Erbrechen, 
das in keinem Falle die Heftigkeit erreichte, die fiir den An- 
fall von ketonimischem Erbrechen charakteristisch ist. 

Die verschiedenen Symptome erreichten nach 2—5 Tagen 
ihr Maximum, wonach sie, trotz Fortsetzung der ketogenen 


Resumé. 
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Diiat, spontan einen raschen Riickgang zeigten. Auch insofern 
kam die Abnlichkeit zwischen den beiden Zustiinden zum Vor- 
schein. 

In der Stiirke, mit der diese Symptome auftraten, mach- 
ten sich bei den einzelnen Kindern ausserordentlich grosse 
individuelle Variationen geltend. Die Ursache hierfiir ist wahr- 
scheinlich in Variationen der Zuckermenge zu suchen, die beim 
einzelnen Kinde dem Stoffwechsel zur Verfiigung steht. Ge- 
wisse Verhiiltnisse bei den Versuchsresultaten sprechen dafiir, 
dass individuelle Variationen in der disponiblen Zuckermenge 
ihre Ursache in einer individuell wechselnden Fihigheit zur 
Neubildung von Zucker aus Fett haben. 


3. In weiteren Versuchen an denselben Kindern wurde 
studiert, welche Wirkung variierende Fettzufubr bei Hunger 
und bei einem ketogenen Diiitregime ausiibt. Nachdem die 
unmittelbare ketogene Wirkung des Fettes voriiber war, wurde 
in den meisten Versuchen eine Steigerung des vorher niedri- 
gen Blutzuckers nachgewiesen, und gleichzeitig hiermit sank 
die Ketose auf geringere Werte, als wenn kein Fett verabreicht 
worden war. Die wahrscheinliche Erklirung hierfiir ist, dass 
das zugefiihrte Fett den Zuckerbestand des Organismus ver- 
gréssert hatte. Im Anschluss daran ist erértert, inwieweit 
dies seine Ursache in einer Umbildung des Fettes zu Zuk- 
ker hat. 


4. Es wurde ferner die Einwirkung zufilliger febriler 
Infektionen und kiinstlich hervorgerufenen Fiebers auf die 
alimentiire Ketose beobachtet. Die Temperatursteigerung rief 
eine deutliche Steigerung der Ketonurie hervor, auch wenn 
die friihere Diit unveriindert weitergenommen wurde. Die 
febrile Ketonurie ist also nicht als eine rein alimentiire Hunger- 
ketose aufzufassen, sondern beruht, jedenfalls zum Teil, auf 
Veriinderungen im Stoffwechsel, die durch das Fieber hervor- 
gerufen werden. 


5. Zum Vergleich mit diesen bei gesunden Kindern er- 
reichten Resultaten wurden die in Punkt 2, 3 und 4 bespro- 


{ 


PERIODISCHES ERBRECHEN UND KETONAMIE BEI KINDERN 141 


chenen Versuche auch an sechs Kindern ausgefiihrt, die an 
periodischem Erbrechen und Ketoniimie litten. Diese Kinder 
reagierten hierauf in einer Weise, die sich in keinem Punkt 
von der Reaktion unterschied, die der labile, unfertige kind- 
liche Organismus unter den selben Verhiltnissen normaler- 
weise aufweist. Allgemeinzustand, Gewicht, Eiweissumsatz, 
Ketose und Blutzucker zeigten dieselben Veriinderungen wie 
bei den normalen Kindern, ohne eine von den Abweichungen 
zu zeigen, die fiir eine Stoffwechselanomalie bei Kindern mit 
ketoniimischem Erbrechen als charakteristisch angegeben wor- 
den sind (gréssere Neigung zu Blutzuckersenkung und erhéhte 
Disposition zu Ketose iiber das hinaus, was man normaler- 
weise im Kindesalter findet, Neigung zu starkem Gewichtsfall). 
Auch lésten die erwiihnten Momente (Kohlenhydrateinschriin- 
kung, Feitzufuhr, Fieber), die alle als hiiufige Gelegenheits- 
ursachen fiir den ketonimischen Anfall bezeichnet werden, in 
keinem Falle einen echten Anfall von ketoniimischem Erbre- 
chen aus. Die ausgefiihrten Untersuchungen vermochten also 
nicht zu bestiitigen, dass bei Kindern, die an ketonimischem 
Erbrechen leiden, in der anfallsfreien Periode Anzeichen eines 
pathologischen Stoffwechsels nachweisbar wiiren. 


6. Auf Grund dieser Beobachtungen, und da den in der 
Literatur vorkommenden gegenteiligen Angaben keine volle 
Beweiskraft beigemessen werden kann, liegt kein Grund vor, 
das periodische Erbrechen und Ketoniimie bei Kindern als eine 
Stoffwechselkrankheit aufzufassen. Der echte Anfall von keto- 
niimischem Erbrechen kann als ein Anfall von Erbrechen 
kombiniert mit einer Stoffwechselreaktion definiert werden, 


die fiir das Kindesalter ganz physiologisch ist: die analoge 
Reaktion lisst sich auch bei gesunden Kindern durch plotz- 
liche Reduktion der Kohlenhydratzufuhr auslésen. Die Ur- 
sache, die dem Ausbruch des Anfalles zugrundeliegt, ist uns 
auch weiter noch unbekannt. Man darf aber vermuten dass 
sich hierbei im wesentlichen Grade ein reiner, nervéser Moment 
geltend macht. 
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1. Einleitung. 


Die lehrbuchsmiissige Auffassung des Icterus catarrhalis 
als Retentionsikterus, hervorgerufen durch einen unspezifischen 
Duodenalkatarrh mit Verstopfung der Choledochusmiindung 
durch Schleim, diirfte wohl nunmehr von den meisten Verfas- 
sern, welche die betreffende Krankheit studiert haben, verlas- 
sen sein. Als Grundlage fiir das Leiden wird statt dessen eine 
parenchymatése Hepatitis angesehen und als Ursache dieser 
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ein spezifisches Virus. Es handelt sich mit anderen Worten 
um eine Infektionskrankheit, deren Hauptsymptom eine Ent- 
zimdung der Leber ist. Man hat daher vorgeschlagen, den 
alten Namen der Krankheit, Icterus catarrhalis, gegen einen 
anderen weniger prijudizierenden auszutauschen, z. B. Icterus 
simplex, Icterus infectiosus, Icterus benignus. Wie ich im 
folgenden zeigen werde, ist es héchst wahrscheinlich, dass die 
Krankheit ohne I[cterus verlaufen kann und die von Mruien- 
GRracuT vorgeschlagene Bezeichnung Hepatitis epidemica scheint 
mir diejenige zu sein, welche am besten mit der Natur der 
Krankheit iibereinstimmt. 

Die hier angefiihrte moderne Auffassung von der Genese 
der Krankheit ist keinesweges eine neue Anschauung. Schon 
vor 39 Jahren vertrat sie ein dinischer Arzt, Nicotas Fuinp7, 
und da seine Arbeit den meisten unbekannt sein diirfte, so 
scheint es zweckmiissig, dass ich hier auf seinen Gedanken- 
gang und auf die Griinde fiir seine von den gleichzeitigen 
Auffassungen so stark abweichende Ansicht niiher eingehe. 
Fuinpt bringt nicht bloss eine leicht aufgestellte Hypothese ; 
seine Affassung von der Krankheit stiitzt sich auf Beobach- 
tungen von ihm selbst und von anderen, und sein grosses Ver- 
dienst ist es, dass er diese Fakta mehr im grossen gesehen, 
ihre Zusammenhiinge verstanden und daher aus ihnen mehr 
herausgelesen hat als die Kollegen seiner Zeit. 

Der Begriff Icterus catarrhalis deckt sich nach Fuinpr 
zum gréssten Teile mit einer Krankheit, welche trotz ihres 
gewohnlich sporadischen Auftretens in gewissen Jahren in 
manchen Landteilen eine viel bedeutendere Ausbreitung hat 
als in anderen. Sie hat eine ausgesprochene Neigung zu loka- 
len Anhiiufungen, zu vollstiindigen lokalen Endemien oder 
Hausepidemien, ist also eine in emiaentem Grade epidemische 
Krankheit, ein Icterus epidemicus. Die Ursache dieser Krank- 
heit liegt nicht in Diiitfehlern oder Erkiltungen, sie ist viel- 
mehr ein spezifisches infektiéses Agens. Die anatomische 
Grundlage ist kein Katarrh des Choledochus sondern eine 
Schiidigung der Leber, eine Leberhyperimie, welche spiiter in 
eine Hepatitis itibergeht. Es handelt sich also nicht um einen 
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Katarrh im Magen oder Darm, der sich auf den Choledochus 
fortpflanzt. Die Magensymptome sind nicht die Ursache der 
Krankheit, sondern eine ihrer Folgen. 

Der Anlass, dass Fuinpt zu dieser Auffassung von der 
Pathogenese der Krankheit kam, waren seine Beobachtungen 
iiber die Zusammengehdorigkeit der gewéhnlichen Gelbsucht 
und der akuten gelben Leberatrophie. Frinpyr hatte selbst 2 
Kinder mit akuter Leberatrophie gesehen und ihre Geschwis- 
ter hatten gleichzeitig eine gewohnliche Gelbsucht, die geheilt 
wurde. Er hatte auf Grund seiner Beobachtungen die Auf- 
fassung gewonnen, dass eine grosse Menge — wenn nicht 
alle — der sporadisch oder epidemisch auftretenden Fille von 
Icterus gravis epidemische Icterusfiille sind und die ernste 
Form dieser Krankheit repriisentieren, wiihrend der katarrha- 
lische Icterus als die leichtere Form der Krankheit aufzufassen 
ist. Den direkten Beweis fiir die Kontagiositiit der Krankheit 
durch direkte oder indirekte Beriihrung mit friiher befallenen 
Personen oder mit Epidemieherden konnte Fuiinpt nicht er- 
bringen, aber er sagte voraus, dass dies in der Zukunft ge- 
lingen wiirde, wenn man seine Aufmerksamkeit genauer auf 
die Krankheit einstellte. 

Furnpt kritisierte die VircHow’sche Schleimpfropftheorie, 
fiir welche er nicht die geringste Stiitze fand, auch dafiir 
nicht, dass ein Katarrh im Duodenum oder Magen die Ur- 
sache der Krankheit sein sollte. Er bringt gute Griinde dafiir, 
dass es sich um eine spezifische Infektionskrankheit handelt 
und dass sporadische und epidemische Formen der Krankheit 
identisch sind; er gibt gewisse Anhaltspunkte fiir ihre Kon- 
tagiositit und kommt aus guten Griinden zu der Auffassung, 
dass wir es hier mit einer Hepatitis zu tun haben. Dass er 
keine hinreichenden Beweise tiir seine Anschauung erbringen 
konnte, beruht sicherlich zum Teil auf den mangelhaften Un- 
tersuchungsmethoden, die ihm zu Gebote standen, ferner dar- 
auf, dass er selbst nicht das Gliick hatte, ein solches epide- 
misches Auftreten der Krankheit zu erleben und solche Beob- 
achtungen iiber diese anzustellen, welche notwendig gewesen 
wiiren, um die Beweiskette zu schliessen. Es ist daher sehr 
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charakteristisch dafiir, wie stark er in seinem Glauben an die 
Richtigkeit seiner damals revolutionierenden Auffassung war, 
dass er voraussagt, zukiinftige Forscher wiirden eine Még- 
lichkeit finden, um den endgiiltigen Beweis zu erbringen. 

Wie wir feststellen, sind die Fiinpr’sche und die jetzt 
moderne Auffassung der Krankheit vollkommen identisch. Heute 
finden wir nichts Aufsehenerregendes in dieser Hypothese, und 
wir sind eher verwundert dariiber, dass man die alte Deutung 
von der Pathogenese der Krankheit solange akzeptieren konnte. 
Aber als Fuinpt mit seinen Ideen hervortrat, gewann er 
sicherlich nicht viele Anhiinger und seine Arbeit erzielte nicht 
die Aufmerksamkeit, die sie verdiente, und geriet bald in Ver- 
gessenheit. Dies wiire vielleicht nicht der Fall gewesen, wenn 
er sein Werk in einer internationalen Sprache in einer ver- 
breiteten Zeitschrift veréffentlicht hiitte. In der diinischen, 
nur wenig verbreiteten Zeitschrift »Bibliotek for Laeger» vom 
Jahre 1890 findet man seinen Aufsatz und es ist das Verdienst 
einiger seiner Landsleute (Syivest, dass diese 
Arbeit nun der Vergessenheit entrissen wurde. 

Die Weissagung Fuinpts, dass kommende Zeiten die Még- 
lichkeit haben wiirden, mehr Beweise dafiir zu erbringen, dass 
die Krankheit eine Hepatitis epidemica ist, hat sich bewahr- 
heitet und gegenwiirtig kann man wohl sagen, dass die Natur 
der Krankheit in der Hauptsache feststeht. Dies geschah 
durch ein fleissiges Studium der Krankheit wihrend der letz- 
ten 10 Jahre, wobei eine wertvolle und wichtige Beobachtung 
nach der anderen gemacht wurde. 

Man kann sagen, dass die moderne Forschung mit den 
schénen und bahnbrechenden Studien iiber die anatomische 
Grundlage der Krankheit von Eprrinerr begonnen hat, aus 
denen hervorging, dass bei den von ihm untersuchten 3 letz- 
ten Fiillen parenchymatése Leberveriinderungen vorlagen, da- 
gegen kein Duodenal- oder Choledochuskatarrh. Eppinarr 
betrachtete indessen die Krankheit nicht als einheitlich, son- 
dern fasste die von ihm nachgewiesene Hepatitis als Ausdruck 
einmal fiir das eine, ein anderes Mal fiir ein anderes Agens 
auf. Er teilt die Fille aitiologisch in 4 Gruppen ein, je nach- 
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dem ob Magen-Darmsymptome vorhanden sind oder fehlen, 
Galle im Darm vorhanden ist oder fehlt (Gruppe I—III) und 
ob Epidemien vorkommen (IV). Eprrnerr scheint sich jedoch 
des Artefiziellen in dieser Einteilung bewusst zu sein, wenn er 
hervorhebt, dass Ubergiinge vorkommen, und dass man bis- 
weilen unsicher ist, wohin ein Krankheitsfall gerechnet werden 
sollte. Fille, die der IV. (epidemischen) Gruppe zugehéren, 
hatte Errincer selbst keine Gelegenheit zu sehen. Dies diirfte 
wahrscheinlich die Ursache sein, warum er diesen Fillen keine 
gréssere Bedeutung beilegt. Uberhaupt ist seine Einteilung der 
Fille und seine Auffassung von ihnen etwas unklar. So wich- 
tig die Studien Errrnerer's iiber die Anatomie des Icterus 
waren, so wenig fruchtbringend war seine aetiologische Auf- 
fassung; ja, diese hat sogar dank Errinerers grosser Autori- 
tiit auf dem Gebiete der Leberkrankheiten einigermassen dazu 
beigetragen, die Begriffe zu verwirren. 

Es war Linpstept vorbehalten, bei diesen verschiedenen Ic- 
terusformen einigermassen Ordnung zu schaffen und uns zu 
lehren, diese in einheitlicher Weise zu betrachten, wie dies 
von Fuiypt friiher geschehen war. Linpsrept weist nach, 
dass die Grenzen, welche zwischen den verschiedenen klini- 
schen Typen der Krankheit gezogen worden waren, nicht 
wesentlicher Natur sind, und nicht notwendigerweise eine ver- 
schiedene Atiologie bedingen. Die Magen-Darmsymptome, wel- 
che die Krankheit hiiufig begleiten, betrachtet er als ihre 
Initialsymptome, nicht als ihre Ursache; er gibt Belege dafiir, 
dass die sporadischen und die epidemischen Fiille die gleiche 
Atiologie zeigen; und er zeigt in einer Reihe von Fiillen die 
Ubertragbarkeit der Krankheit von einer Person zur anderen 
und liefert Beweise fiir die Dauer der Inkubationszeit. 

Nach Linpsteprt ist eine Reihe anderer Forscher auf Grund 
eigener Studien und Beobachtungen zu der gleichen Auffas- 
sung gekommen (LereHne, Ruee, Meviencracut, 
Eurstrém. u. a.). Aber immer noch ist diese moderne Be- 
trachtungsweise nicht vollstiindig zam Durchbruch gekommen 
und noch sind nicht alle Glieder der Beweiskette geschlossen. 
Man muss Exnrstriém Recht geben, wenn er sagt, dass das 
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vorhandene Material unzureichend ist, um die Richtigkeit der 
aufgestellten Thesen zu beweisen. Daher sind weitere Unter- 
suchungen, das Einsammeln eines grésseren Materials und 
neue Beobachtungen notwendig. Es ist wohl von Fuinpr und 
Linpstept im héchsten Grade wahrscheinlich gemacht wor- 
den, dass sporadische und epidemische Fiille der Krankheit 
die gleiche Atiologie haben, es ist von Eppryeer und nach 
ihm von einer kleinen Anzahl Verfassern einige Male gezeigt 
worden, dass die Krankheit auf einer parenchymatésen Hepa- 
titis und nicht auf einer Choledochusstenose beruht, die In- 
kubationszeit ist von Linpsrepr in 10 Fallen mit 2—4 Wochen 
bestimmt worden — aber noch kennt man allzuwenige Facta, 
welche die ausgesprochenen Meinungen stiitzen. Im folgenden 
méchte ich auf Grund einiger Beobachtungen zu einer Lésung 
dieser Frage beitragen. 

Ebenso wie in vielen anderen Orten Skandinaviens und 
iibrigens auch in anderen Teilen der Welt, ist in Gotenburg 
wihrend der letzten Jahre eine bedeutende Anhiiufung der 
Gelbsuchtsform aufgetreten, um die es sich hier handelt. Die 
Anzahl der erkrankten Individuen war in den Jahren 1925— 
1926, der Zeit, in welcher die Epidemie herrschte, ausseror- 
dentlich gross und unsere Erfahrung iiber diese Krankheit und 
die Méglichkeit, ihr Auftreten zu studieren, ist heute vielleicht 
grésser als in friiherer Zeit. Die Beobachtungen, welche wiih- 
rend der Epidemie betreffs der Verbreitungsweise, der Klinik 
und der anatomischen Grundlage der Gelbsucht gemacht wur- 
den, sind wohl sicherlich auch fiir das Verstiindnis der Krank- 
heit von Bedeutung und bilden eine Komplettierung der friiher 
erzielten Untersuchungsresultate. 


2. Vorkommen. 


Seit dem Jahre 1900 waren die Distriktsiirzte von Goten- 
burg, einer Stadt mit 230,000 Einwohnern (1927), anmeldungs- 
pflichtig gegeniiber der katarrhalischen Gelbsucht. Dank die- 
ser vom ersten Stadtarzt K. J. Gezetius eingefiihrten Bestim- 
mung hat man die Méglichkeit, die relative Frequenz der 
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Krankheit unter der Bevélkerung der Stadt wiihrend dieser 
Zeitperiode in Ziffern auszudriicken. Zusammen wurden wih- 
rend der Jahre 1900—1927, 1398 Fille angemeldet und diese 
verteilen sich, wie dies Abb. 1 angibt. Wir finden also, dass 
die Anzahl der jihrlichen Fille wihrend dieses Vierteljahr- 
hunderts ziemlich gleich geblieben ist, abgesehen von einer 
Zunahme, welche etwa der Zunahme der Bevélkerung (um ca. 
100,000) entspricht und dass die per Jahr angemeldeten Fiille 


Anzahl Fille 


1900 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 


Abb. 1. Anzahl Fille von Icterus catarrhalis in Gotenburg wiihrend der 
Jahre 1900—1927 nach den Berichten der Bezirksirzte. 


zwischen 9 und 79 schwanken, bis man zum Jahre 1925 kommt, 
wo die Ziffer auf einmal hinaufschnellt. Die Anzahl der 
Fille (365) ist in diesem Jahre fiinfmal so gross wie die friiher 
notierte héchste Jahresfrequenz. Im folgenden Jahre wurden 
125 Fille angemeldet und im Jahre 1927 nur 71. 

Diese Ziffern geben keineswegs die absolute Anzahl der 
Fille an,. welche aufgetreten sind. Die anmeldungspflichtigen 
Distriktsstadtirzte, 12 an Zahl, bilden kaum ein Viertel der 
praktizierenden Arzte, zu denen die Icterusfiille wahrscheinlich 
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in erster Linie kommen. Auch wenn die Klientel eines Di- 
striktsarztes bedeutend grésser sein kann als die eines priva- 
ten praktischen Arztes, so diirften doch die von den zahl- 
reichen verschiedenen privaten Arzten beobachteten Fiille gris- 
ser sein als die Summe der von allen Distriktsiirzten zusam- 
men angemeldeten Fille. Unziihlige Fille gelangen iibrigens 
sicherlich niemals zur Kenntnis des Arztes; es liegt in der in 
Regel benignen Natur dieser Krankheit, dass die Angehdri- 
gen, welche durch Freunde und Bekannte eine Beschreibung 
der Krankheit bekommen haben, in einer vollkommen unkon- 
trollierbaren Zahl von Fiillen die Kranken zu Hause ohne 
iirztliche Aufsicht behandelt haben. Auch ein dritter Umstand 
muss beachtet werden, wenn man die wirkliche Frequenz der 
Krankheitsfiille richtig beurteilen will. Man diirfte Veran- 
lassung haben, damit zu rechnen, dass die Krankheit nicht 
immer in ihrer ausgebildeten typischen Form mit Gelbsucht 
auftritt. Ebenso wie bei vielen anderen infektiésen Erkran- 
kungen gibt es sicherlich auch bei der Hepatitis epidemica 
leichtere, abortive Formen, die vielleicht nicht das typische 
Krankheitsbild zeigen, und bei denen weder die Eltern noch 
die Arzte die Krankheit erkennen und eine sichere Diagnose 
stellen. 

Daraus folgt, dass die angemeldete Anzahl von Krank- 
heitsfillen nur einen Bruchteil der absoluten Anzahl darstel- 
len kann. Diese ist sicherlich bedeutend grésser. Es ist an- 
dererseits klar, dass unter allen den Gelbsuchtsfiillen, die 
wiihrend einer derartigen lokalen Epidemie auftreten, auch 
iitiologisch verschiedenartige Krankheitsformen sein werden, 
welche also: mit der hier behandelten Krankheit nichts zu tun 
haben, dass es sich vielmehr um lokale Affektionen der Gal- 
lenwege oder der Leber handelt, welche vielleicht bei einer 
fliichtigen Betrachtung den Eindruck machen, als wiiren sie 
gutartiger Natur. Aber auch wenn man zugibt, dass es be- 
rechtigt ist anzunehmen, dass nicht jeder Gelbsuchtsfall einer 
einheitlichen Krankheitsgruppe angehért, so muss man ande- 
rerseits davon ausgehen, dass dies Ausnahmsfiille sind und 
dass die grosse Masse zu einer und derselben Krankheit, mit 
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einer und derselben Atiologie und mit einer gleichartigen 
anatomischen Grundlage gehért. 

.Auch wenn also in Kurve 1 die Ziffern nicht als absolut 
zuverlissig betrachtet werden kénnen, so ist doch ihre rela- 
tive Frequenz von einem Jahr zum anderen ein Ausdruck fiir 
die Hiiufigkeit der Krankheit wihrend des betreffenden Jahres. 
Die Klientel, welche die Distriktsiirzte aufsucht, ist sicherlich 
in jedem Jahre im grossen und ganzen die gleiche; auf alle 
Fille kann sie generell nicht allzugrosse Verschiedenheiten 
aufweisen. Die starke Steigerung, zu der es i.J. 1925 kam, 
diirfte daher wirklich ein Ausdruck dafiir sein, dass die Krank- 
heit in diesem Jahre bedeutend hiufiger auftrat als sonst. 
Wiihrend dieses und wiihrend des folgenden Jahres, die man 
als Epidemiejahre betrachten kann, wurden zusammen 490 
Fille angemeldet, aber aus den oben angefiihrten Griinden 
muss die wirkliche Anzahl der Fille bedeutend grdésser sein. 
Ich stelle mir vor, und ich rate wohl nicht allzu falsch, dass 
man die Gesamtanzahl auf 1000—2000 schitzen muss, d. h. 
ca. '/2—1% der Bevélkerung. 

Diese Anhiiufung der Gelbsuchtsfille in Gotenburg wiih- 
rend der Jahre 1925—1926 ist nur ein Teilphiinomen der Gelb- 
suchts-Pandemie, die gegen Ende des Krieges aufzutreten be- 
gann, in Deutschland wihrend der Jahre 1919—1920 ihren 
Hoéhepunkt erreichte und sich dann nahezu iiber die ganze 
Welt verbreitete. 

Diese epidemisch auftretende Gelbsuchtsform hat nichts 
mit anderen bekannten epidemischen Gelbsuchtskrankheiten 
(Spirochiitosis icterohiimorrhagica) und nichts mit dem gelben 
Fieber zu tun. Die erstere, die sogenannte Wer.'sche Krank- 
heit, kam wie bekannt ebenfalls in Deutschland und in den 
anderen kriegfiihrenden Liindern vor. Die Gelbsucht, um die 
es sich hier handelt, unterscheidet sich in vielen Punkten kli- 
nisch von der Weit'schen Krankheit, bei der in der Regel 


bei einer Untersuchung lege artis Spirochiiten nachweisbar 
sind. Die Weri.'sche Krankheit ist im Norden iiusserst selten 
und hat hier niemals epidemische Verbreitung bekommen. Bis 
jetzt ist in Schweden nur ein einziger Fall beschrieben worden 
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(Lapipvus und F.iavum), aus unserer siidlichsten Landschaft. In 
Finnland ist die Krankheit in 14 bekannten und beschriebenen 
Fillen aufgetreten (Srevers). 

Was die Krankheit, welche in Gotenburg wiihrend der 
Jahre 1925—1926 epidemieartig verlief, anlangt, so kann diese 
mit der Wet.’schen Krankheit nicht identisch sein, da die 
bakteriologischen Untersuchungen von Blut, Harn und Fiices, 
lege artis ausgefiihrt, konstant negativ ausfielen. Es muss 
sich um eine andere Gelbsuchtsform handeln, und nichts spricht 
dagegen, dass wir es hier mit der gleichen Krankheit zu tun 
haben, welche im gleichen Jahr und friiher an so vielen an- 
deren Orten gehiiuft auftrat. Es handelt sich sicherlich um 
die gleiche Krankheit, welche von Costa und TroisieR in 
Frankreich, von Ruger, u. a. in Deutschland, von 
Morean in England, von Eurstrém in Finnland, von Tu1- 
STED, SyLveEst, u. a. in Dinemark, von Linpstept, Matmros 
u. a. in Sechweden, etz. beschrieben wurde. Der klinische 
Verlauf war an allen diesen Orten identisch und nirgends ist 
es gelungen, die Spirochiite icterohimorrhagica nachzuweisen. 
Alles scheint daher dafiir zu sprechen, dass diese I[kterusfor- 
men, wie sie an den verschiedenen Stellen auftraten, identisch 
sind. 

Die einzige Méglichkeit, eine derart bedeutende Anhiufung 
von Ikterusfillen zm anderer Weise zu erkliren, wiire die, dass 
die Leber auf irgendeine Weise ein Locus minoris resistentiae 
geworden ist, der von verschiedenen Agentien leichter ange- 
griffen wird. Diese Méglichkeit, dass die Leber also irgend 
wie ihre Widerstandskraft verloren hat und daher leichter 
erkrankt, ist eine Theorie, welche von verschiedenen Seiten 
(Umper, Gurmann, PLenn) aufgestellt wurde und man hat dabei 
mit diiitetischen Schiidigungen gerechnet, welche mit den 
Schwierigkeiten der Nahrungsmittelbeschaffung wiihrend des 
Weltkrieges zusammenhingen. Auch wenn man die Méglich- 
keit nicht ausschliessen will, dass die Leber dadurch geschi- 
digt wurde und so leichter erkrankt, so muss doch mit Be- 
stimmtheit betont werden, dass eine solche Erkliirung weder 
erschépfend noch generell anwendbar ist. Wenn es sich so 
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verhielte, warum sollten dann die verschiedenen Agentien, 
welche die Leber treffen, wihrend der ganzen Zeit, welche 
die Pandemie dauerte, in verschiedenen Lindern zu der glei- 
chen Krankheit Veranlassung geben und warum sollten wir 
hier in Gotenburg erst 8--10 Jahre nach den schweren Zeiten 
im Anschluss an den Weltkrieg die Folgen einer Leberschii- 
digung sehen? Gegen die Annahme, dass die Verschlechterung 
der Erniihrung durch den Krieg die Ursache der gehiiuften 
Icterusfiille sei, spricht auch der Umstand, dass diese An- 
hiiufung in Deutschland sich weiterhin geltend gemacht hat, 
lange nachdem die Verhiiltnisse schon wieder stabilisiert waren 
(Rvae). 


3. Epidemiologie. 


Die Veranlassung fiir die epidemische Anhiiufung von 
Icterusfillen in den kriegfiihrenden Liindern wiihrend des 
Weltkrieges und nach demselben, in den neutralen wihrend 
dieser letzten Jahre, kann wohl keine andere sein als eine 
spezifische Infektion, die sich von den erstgenannten Liindern 


iiber andere Gebiete der Erde verbreitet hat. Schon seit sehr 
langer Zeit hat man Gelbsuchtsepidemien in kriegfiihrenden 
Heeren beobachtet und diese Gelbsuchtsform ist daher auch 
als eine Militairkrankheit bezeichnet worden. 

Wir haben hier in Schweden sowie auch iiberall sonst 
das gleiche Virus gehabt und es bedurfte keines Importes um 
eine Epidemie zustande zu bringen. Derartige kleine Epide- 
mien sind friiher auch in Schweden beobachtet worden. Aber 
wenn es sich um die Erklirung der Pandemie handelt, so 
diirfte man doch mit einem Import von Virus zu rechnen 
haben. Die Verhiiltnisse sind wahrscheinlich jenen bei In- 
fluenza recht analog. Auch dessen Virus ist wahrscheinlich 
bei uns immer vorgekommen aber es kommt zu keiner grés- 
seren Epidemie bevor nicht das Virus aus irgend einem Grunde 
irgendwo in seiner Virulenz gesteigert wurde und dieses Virus 
dann weiter verbreitet wird. 
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In friiherer Zeit, als die Kommunikationen nicht so zahl- 
reich waren wie jetzt, dauerte es natiirlich lingere Zeit, bis 
sich die Krankheiten iiber die Welt verbreiteten, und fiir viele 
Krankheiten, welche eine kurze Inkubationszeit haben und 
nach Ablauf der Krankheit nicht mehr kontagiés sind, diirfte 
infolge der Langsamkeit der Kommunikationen eine Uber- 
fiihrung z. B. von Europa nach Amerika unméglich gewesen 
sein. Vielleicht verhilt es sich mit dieser Icterusform ebenso. 
In U.S.A. sind grosse Epidemien vorgekommen, eine 1812, 
eine 1839, eine 1857—58 und jetzt eine 1920—22. Immer 
ging die Epidemie von einem Militiirlager aus und verbreitete 
sich von diesem auf die sesshafte Bevélkerung. Aber es 
scheint, als ob diese Epidemien nicht von oder nach Europa 
iiberfiihrt worden wiiren, wenn man von der letzten Epidemie 
i. J. 1920—22 absieht. Von den friiheren Epidemien i. U.S. A. 
diirfte am besten jene bekannt sein, welche wiihrend des Biir- 
gerkrieges daselbst herrschte. Unter den Truppen der Féde- 
rierten erkrankten 1% und die Anzahl der Todesfiille betrug 
nicht weniger als 161 (Cockayne). Diese Epidemie scheint 
sich nicht nach Europa ausgebreitet zu haben. Hier kam es 
zu schwereren Icterusepidemien in den Siebzigerjahren des 
vorigen Jahrhunderts im Anschluss an den damaligen Krieg 
und nach diesem 

Es ist klar, dass man hier die Méglichkeit nicht aus- 
schliessen kann, es kénnte sich bei den verschiedenen Epide- 
mien um ein verschiedenes Virus gehandelt haben; dagegen 
spricht jedoch mit Bestimmtheit, dass der klinische Verlauf 
in verschiedenen Liindern, zu verschiedenen Zeiten und bei 
verschiedenen Epidemien so grosse Ubereinstimmung zeigte. 
Das Krankheitsbild war iiberal! ganz das gleiche Krankheits- 
bild wie wir hier in Gotenburg zu tun hatten. Wenn man 
die iitiologische Einheitlichkeit dieser Icterusepidemien nicht 
bakteriologisch beweisen kann, so diirfte man doch das Recht 
haben, mit ihrer Identitiit oder wenigstens mit einer Art- 
gleichheit auf alle Fille zu rechnen. Hier zeigt sich aufs 
neue die Ubereinstimmung mit der Influenza. Ungeachtet 
dessen, dass man die Identitiit zwischen dem sogenannten 
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russischen Schnupfen in den 90er Jahren des vorigen Jahrhun- 
derts und der spanischen Grippe nach 1918 bakteriologisch 
nicht erweisen kann, so diirfte es doch kaum zweifelhaft sein, 
dass es sich hier um iitiologisch identische Leiden handelt. 
Wie das klinische Bild und die Verbreitungsweise der In- 
fluenza fiir Identitiit spricht, so unterstiizt auch die Verbrei- 
tungsweise und das klinische Bild bei der Hepatitis epidemica 
die Auffassung, dass es sich um identische Krankheiten han- 
delt. Alles weist somit darauf hin, dass wir es hier mit einer 
von anderen Icterusformen (WeiL’sche Krankheit, Gelbfieber 
ete.) verschiedenen, akuten spezifischen Infektionskrankheit zu 
tun haben. Auf die Frage nach der Identitiit zwischen dieser 
in Epidemieform auftretenden Krankheit und den sporadischen 
Icterusfiillen komme ich im Folgenden noch zuriick. 

Die Altersverteilung unter den wiihrend der Epidemie in 
Gotenburg auftretenden Fillen zeigt, dass man hier von einer 
Kinderkrankheit sprechen kann. Die Kurve Abb. 2 umfasst 
die Altersverteilung der von den Distriktsiirzten wiihrend der 
Epidemiejahre angemeldeten Krankheitsfiille, verteilt auf Peri- 
oden von 5 zu 5 Jahren. Wir finden, dass gegen 40 Fiille 
vor dem 5. Lebensjahr auftraten und dass die Anzahl wiih- 
rend der folgenden Periode von 5 Jahren rasch zunimmt, so- 
dass man ein Maximum von 230 erreicht. Noch in der nichsten 
Gruppe, im Alter von 10—15 Jahren, ist die Anzahl der an- 
gemeldeten Fille gross und erreicht 80; darauf sinkt aber die 
Kurve, anfangs sehr rasch, dann langsam. Das Priidilektions- 
alter ist also 5—10 Jahre oder mit anderen Worten die Zeit 
vor und wiihrend der ersten Schuljahre. Der jiingste sichere 
Fall, den ich selbst beobachtet habe, war bei der Untersuchung 
zwei Monate alt und zur Zeit des Erkrankens kaum einen 
Monat (s. Fall XIV). Bei Individuen héheren Alters, wo Ic- 
terus infolge einer anderen Atiologie, Cholelithiasis, Chole- 
zystitis, etz. so hiufig ist, sind gegebenenfalls die angemeldeten 
Fille ihrer Natur nach unsicherer (s. oben), aber ihre geringe 
Anzahl zeigt, dass in diesem Alter die Zahl der an epidemi- 
scher Hepatitis erkrankten nicht sehr gross gewesen sein kann. 

Die Alterskurve zeigt, dass vor allem die Kinderiirzte mit 
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Abb. 2. Altersverteilung der Krankheitsfille wihrend der Endemie. 
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der Epidemie in Beriihrung ge- 
kommen sind. Davon bekommt 
man einen starken LEindruck, 
wenn man die Frequenz der Icte- 
rusfille an der Poliklinik des 
Gotenburger Kinderspitals stu- 
diert (Abb. 3), wihrend der Jahre 
1922—1927. Die Poliklinik wird 
jihrlich von nahezu 4000 Kin- 
dern aus verschiedenen Teilen 
der Stadt besucht. Wiihrend des 
Jahres 1922 kam kein einziger 
Icterusfall vor, i. J. 1923 waren 
es 3 Fille. Darauf steigt i. J. 
1924 die Anzahl auf 40 und i. J. 
1925 auf 123. Im folgenden Jahr 
ist die Anzahl der Fille wieder | 
geringer, sie betriigt 35 und i. J. 
1927 hat sie die Grésse wie vor 
der Epidemie erreicht. Aus dieser Abb. 3. Vorkommen der Icterus- 
fille an der Poliklinik des Goten- 
Kurve geht hervor dass die Epi- pburger Kinderspitals waihrend der 
demie schon i. J. 1924 begann, Jahre 1922—1927. 
was aus der Kurve iiber die von 
den Distriktsiirzten angemeldeten Fiille nicht ersichtlich ist. 
Die Fille, welche in die Kurve iiber die Frequenz an der Po- 
liklinik des Kinderspitals aufgenommen wurden, sind nicht 
oder nur ausnahmsweise unter die von den genannten Arzten 
angemeldeten Fille mitgerechnet worden. Dies zeigt auch, 
in wie hohem Grade die letzteren Fiille als minimale Anzahl 
zu betrachten sind. 

Die epidemische Hepatitis ist also als eine Kinderkrank- 
heit anzusehen, eine Higenschaft, die sie mit den meisten an- 
deren akuten Infektionskrankheiten teilt. Die gleiche Auf- 
fassung bekommt man beim Studium der Arbeiten u. a. von 
Morean und Brown und Buumer. Die Kinderzeit stellt ja 
in der Regel ein Priidilektionsalter fiir Infektionen spezifischer 
und unspezifischer Art dar. Der Grund, warum iiltere Per- 
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sonen nicht so hiiufig betroffen werden, kann entweder auf 
einer wihrend der Kinderzeit erworbenen spezifischen Immu- 
nitit beruhen, indem die Krankheit in einer typischen oder 
abortiven Form zu dieser Zeit durchgemacht wurde (wie 
Morbilli, Pertussis, Varicellen), oder auch auf einer Steigerung 
der allgemeinen, unspezifischen Resistenz gegen Infektions- 
krankheiten (wie Diphtherie, Scarlatina). 

Es wurde oben hervorgehoben, wie gross die Rolle war, 
welche die epidemische Hepatitis als Kriegskrankheit, d. h. 
fiir erwachsene Personen spielte, aber dieser Umstand spricht 
nicht dagegen, dass es sich doch um eine Krankheit handelt, 
die vor allem fiir Kinder charakteristisch ist und da es wohl 
bekannt ist, wie leicht Soldaten, Wehrpflichtige u.a. kasernierte 
Personen an Infektionskrankheiten erkranken, welche sonst 
fiir Kinder typisch sind. Diese erwachsenen Menschen ver- 
halten sich beziiglich ihrer Infektionsresistenz wie die Kinder. 
Das gleiche ist der Fall bei graviden Frauen und in den Be- 
richten iiber die Icterusepidemien fillt einem auch die grosse 
Anzahl von Meldungen iiber diese Krankheit bei Graviden auf. 


4. Immunitatsverhaltnisse. 


Die Beschaffenheit der nach dem Icterus eintretenden 
Immunitiit kann auf Grund des mir vorliegenden Untersuchungs- 
materiales nicht niher beurteilt werden. Ich habe indessen 
nicht ein einziges Mal beobachtet, dass die gleiche Person sich 
zweimal diese Krankheit zuzog oder diese schon friiher einmal 
durchgemacht hatte.' Und dies kann ja dafiir sprechen, dass 
das Individuum immun geworden ist. Aber andererseits ist 
die individuelle Empfinglichkeit nicht so gross, dass man 
voraussetzen kann, dass ein Kind, welches infiziert wird, auch 
wirklich erkranken muss. Die Wahrscheinlichkeit, dass ein 
Individuum sich die Krankheit zuzieht, ist also relativ klein. 
Nuu war indessén die Anzahl der Gelbsuchtsfiille und die 

' Ieh sehe dabei von den Fiillen ab, wo die Krankheit kurze Zeit nach 


einer ersten Attacke wieder aufgeflammt ist. Auf diese Fiille werde ich 
im Folgenden noch zuriickkommen. 
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Infektionsgelegenheit wiihrend der Epidemie ausserordentlich 
gross und man wiirde erwartet haben, dass es nach einer neuen 
Infektion zu Rezidiven gekommen wiire, wenn nicht wenig- 
stens wihrend dieser Jahre eine Immunitiit eingetreten wiire. 
Ich fiir meinen Teil bin daher geneigt, das Vorkommen einer 
spezifischen Immunitiit nach einer durchgemachten epidemischen 


Hepatitis anzunehmen. 

Zu der gleichen Ansicht betreffs der Immunitiit nach einer 
durchgemachten Krankheit kommen auch andere Arzte. 
rechnet damit, dass 98 % absolut immun werden. Wie lange 
eine solche spezifische Immunitiit anhalt, ist unbekannt. Nicht 
ein einziges Mal ist mir wihrend dieser Epidemie zu Ohren 
gekommen, dass ein erkranktes Individuum friiher, vor der 
Epidemie, eine Gelbsucht durchgemacht hatte, welche der hier 
besprochenen iihnlich war, und dies kann fiir eine lang an- 
haltende Immunitiit sprechen. 

Man diirfte also davon ausgehen kénnen, dass die epide- 
mische Hepatitis eine Immunitiit hinterliisst. Kann dies die 
Ursache sein, dass so wenig Erwachsene erkranken? Die Gelb- 
sucht ist hauptsiichlich eine Kinderkrankheit. Das Kind macht 
sie in typischer oder abortiver Form durch, es erwirbt die Immu- 
nitéit und wird fiir die Krankheit unempfinglich, wenn es er- 
wachsen ist. Es ist méglich, dass die spezifische Immunitit eine 
Rolle spielt,um die Erwachsenen gegen die Krankheit zu schiitzen, 
aber dies kann nicht von entscheidender Bedeutung sein. Wenn 
es nach ca. 10—30 Jahren zu einer neuen Gelbsuchtsepidemie 
kommt, und dann die heute lebenden Kinder erwachsen sind, und 
es sich dann zeigt, dass diese eine geringe Empfinglichkeit fiir 
die Krankheit aufweisen, so kann dies auf einer erworbenen spe- 
zifischen Immunitiit beruhen. Kommt es dann zu einer neuen 
Epidemie, so wiirde man vielleicht die Unempfiinglichkeit der 
Erwachsenen als Folge einer in der Kinderzeit durchgemachten 
Infektion erkliiren kénnen. Aber fiir die heute lebenden Er- 
wachsenen kann man eine derartige Erklirung nicht heran- 
ziehen. Sie haben selbst nicht oder nur zum geringsten Teile 
wiihrend einer Icterusepidemie gelebt. Wenn sich diese eine 
spezifische Immunitiit erworben haben sollten, so hiitte dies 
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entweder dadurch geschehen miissen, dass sie eine sporadische 
typische oder abortive Form der Krankheit durchmachten, 
welche niemand als Icterus identifizieren konnte, oder auch 
mittels sogen. okkulter Immunisierungsinfektionen wie bei der 
Tuberkulose, wobei Individuen nach der Infektion nicht er- 
kranken, wo aber wiederholte schwache Infektionen doch eine 
spezifische Immunitit erzeugen. 

Dass es leichte abortive Formen der epidemischen Hepa- 
titis gibt, welche vielleicht als einzige Symptome Fieber, und 
gastro-intestinale Erscheinungen ohne Gelbsucht aufweisen, 
diirfte wahrscheinlich sein, aber dass die meisten Menschen 
wiihrend der Kinderzeit eine derartige Form der Infektion 
durchgemacht haben, scheint mir unwahrscheinlich. 

Dagegen wiirde man méglicherweise mit grésserer Wabhr- 
scheinlichkeit mit der okkulten Immunisierung rechnen kénnen, 
wenn diese in Epidemiezeiten iiberhaupt bei akuten Infek- 
tionskrankheiten eine Rolle spielt. Sehr oft diirften bei der 
epidemischen Hepatitis gesunde Bazillentriger vorkommen, 
wenigstens zu Zeiten einer Epidemie, und es ist klar, dass 
dabei die Méglichkeit einer okkulten Immunisierung vorliegt. 
Dass die Infektionsméglichkeiten so verbreitet sein sollten, 
auch wenn keine Epidemie vorliegt, dass eine generelle okkulte 
Immunisierung zustande kommen kénnte, ist wenig wahrschein- 
lich und auf alle Fille weiss man nichts davon. 

Es fehlen daher meiner Meinung nach Anhaltspunkte fiir 
die Annahme einer spezifischen Resistenz bei Erwachsenen, 
welche durch eine okkulte Immunisierung oder durch das 
Durchmachen einer abortiven Krankheitsform erworben werden. 
Andere Fakta sprechen mehr direkt dagegen, dass erwachsene 
Individuen spezifisch immun sind. Es wurde oben hervor- 
gehoben, dass kasernierte Menschen, Wehrpflichtige, Soldaten 
und in ihnlichen Verhiltnissen lebende Menschen sich hin- 
sichtlich ihrer Empfinglichkeit gegeniiber akuten Infektions- 
krankheiten hiiufig ungefiihr ebenso verhalten wie Kinder. Auf 
die Ursache fiir die erhéhte Empfinglichkeit in dieser Alters- 
periode unter den genannten Verhiltnissen will ich hier nicht 
niher eingehen. Ich will nur betonen, dass die epidemische 
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Hepatitis Wehrpflichtige und Soldaten ebenso leicht befillt 
wie die Diphtherie, die epidemische Meningitis, der Scharlach, 
die Parotitis etz. Dies zeigt andererseits, dass in diesem 
Alter keine besonders starke spezifische Immunitiit gegen die 
Krankheit besteht und da es nicht méglich ist, dass gerade 
unter dieser Kategorie von Menschen keine Immunitiit erwor- 
ben worden wiire, muss dies darauf hindeuten, dass die Er- 
wachsenen, abgesehen von vereinzelten Ausnahmsfiillen (jene, 
welche z. B. friiher krank waren), nicht Triiger einer spezi- 
fischen Immunitiit gegen die Krankheit sind. Ihre Unemp- 
fiinglichkeit unter gewoéhnlichen Verhiiltnissen und zur Zeit 
einer Epidemie muss daher mit einer unspezifischen Resistenz 
zusammenhiingen, welche unter gewissen Verhiltnissen, bei 
anstrengenden Feldziigen, bei engem Zusammenwohnen, bei 
unhygienischen Verhiiltnissen, im Kasernenleben u.s.w. durch- 


brochen wird. 

Aus dieser Uberlegung folgt also, dass die epidemische 
Hepatitis nach allem zu urteilen eine spezifische Immunitiit 
hinterliisst, und dass der Grund, warum Erwachsene weniger 
empfindlich sind als Kinder, nur in Ausnahmsfiillen darauf 


beruhen kann, dass die betreffenden Individuen die Krankheit 
durchgemacht haben und diese eine spezifische Immunitiit 
hinterliess, sondern vielmehr auf eine unspezifische Resistenz 
in héherem Alter zuriickzufiihren ist. 

Die Verteilung der Gelbsuchtsfille auf die beiden Ge- 
schlechter scheint ungefihr gleich zu sein. 


5. Infektionsmodus. 


Kine Kurve iiber das Auftreten der angemeldeten Krank- 
heitsfiille in den verschiedenen Monaten des Jahres wiihrend 
der Epidemie zeigt ein Maximum im Herbst und Winter und 
ein Minimum im Frihling und Sommer (Abb. IV). Ebenso 
verhielt sich die Epidemie an mehreren anderen Orten, wo 
man die Saisonfrequenz studiert hat, was wieder dafiir spricht, 
dass wir es mit der gleichen Krankheit zu tun haben. (Mor- 
GAN, Biumer, Ruae, Nicouaysen etz.) 
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Dieses Auftreten der Krankheit wiihrend des Herbstes 
und des Winters ist von Interesse fiir die Beurteilung der 
Infektionsweise. Man hat als etwas nahezu_selbstverstiind- 
liches erachtet, dass es sich hier um eine alimentiire Infektion 
handelt. Wegen der gastro-intestinalen Symptome, mit welchen 
die Krankheit so oft beginnt, hat man geglaubt, dass der 
Magen-Darmkanual das zuerst angegriffene Organ ist und dass 
er die Infektionspforte darstellt. und Linpsrept haben 
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Abb. 4. Anzahl angemeldete Krankheitsfiille nach den verschiedenen 
Monaten der Jahre 1925—1926 verteilt. 


es durch ihre Untersuchungen wahrscheinlich gemacht, dass 
diese gastrischen Initialsymptome nicht durch eine primiire 
Gastroenteritis oder durch eine andere Krankheit im Magen 
oder Darm bedingt sind, sondern auf der Erkrankung der 
Leber beruhen, dass es sich also um eine Art toxischen Symp- 
toms bei Einsetzen der Krankheit am Ende der Inkubations- 
zeit handelt. Linpstepr hat zeigen kénnen, dass die Infek- 
tion in einen viel friiheren Zeitpunkt fillt als der EHintritt 
dieser Magensymptome. 

Auch wenn der Magen-Darmkanal die Infektionspforte 
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wire, so beruhen die genannten Symptome nicht darauf, und 
es kann ihnen daher auch kein Wert fiir die Beurteilung der 
Infektionsweise beigemessen werden. Man hat indessen recht 
geringe Anhaltspunkte dafiir, dass die Infektion vom Diges- 
tionstrakt aus erfolgt. Diese Auffassung stiitzt sich nur dar- 
auf, dass das in erster Linie angegriffene Organ, die Leber, 
als ein Digestionscrgan aufgefasst wird. Aber dies kann an 
und fiir sich keine besonders starke Stiitze fiir eine derartige 
Auffassung bilden. 

Die akuten Infektionskrankheiten, von denen man weiss, 
dass sie alimentiren Ursprungs sind, haben keine solche Jahres- 
kurve wie sie die Icterusepidemie zeigt. Aus den Unter- 
suchungen u. a., von Aumquist, Worincrer, Hirscu, Dorprer 
und pg Saverene und Rossacu ergibt sich, dass beim Typhus, 
bei der Dysenterie und bei der Cholera das Maximum der 
Erkrankungen in den Spiitsommer und Herbst (August—Ok- 
tober) fillt. Es gibt keine andere bekannte Infektionskrank- 
heit alimentiiren Ursprungs, welche einer anderen Linie folgt. 

Untersucht man andererseits die andere hiiufige Infek- 
tionsweise, die Spuck- und Trépfcheninfektion, so findet man 
Kurven, deren Maximum nicht im Spiitsommer oder Friihherbst 
gelegen ist. Wir bekommen entweder eine Kurve mit einem 
Maximum im Vorfriihling und Spitwinter, so z. B. bei den 
akuten Infektionen der Luftwege, bei der epidemischen Zere- 
brospinalmeningitis, bei der epidemischen Encephalitis und bei 
der Parotitis oder eine Kurve mit dem Maximum mitten im 
Winter, was ausschliesslich bei der Diphtherie der Fall ist 
(Wortncer). Die Diphtherie ist ja nicht ausschliesslich eine 
reine Trépfcheninfektion, sondern auch eine Schmutz- und 
Kontaktinfektion. 

Die Diphtherie verhilt sich also hinsichtlich ihres Auftre- 
tens unter verschiedenen Jahreszeiten -ebenso wie die epide- 
mische Hepatitis. Aus Kurve V, welche die Saisonfrequenz 
fiir die typische alimentiire Infektion des Typhus, fiir die ty- 
pische Spuck- und Schmutzinfektion der Diphtherie und fiir die 
epidemische Hepatitis auf Grund der letzten Epidemien angibt, 
geht. hervor, dass die letztere Krankheit die grésste Uberein- 
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stimmung mit der Diphtheriekurve zeigt. Wie weitgehende 
Schliisse man aus diesem Umstande ziehen kann, diirfte schwer 
zu entscheiden sein, aber man kann wohl die Behauptung 
wagen, dass der Umstand, dass die epidemische Hepatitis mitten 
im Winter am hiufigsten ist, dagegen spricht, dass sie alimen- 
tiiren Ursprungs sei, da wir keine andere alimentiire Infek- 
tionskrankheit kennen, welche in dieser Weise verliiuft. 


40 


~ 


0 
Jan. Febr. Mirz Apr. Mai Jun. Jul. Aug. Sept. Okt. Nov. Dec. 


Abb. 5. Das relative Vorkommen in den verschiedenen Monaten von 
Typhus wihrend der Epidemie 1918—19 (vollgezogene Kurve), von 
Diphtherie wiihrend der Epidemie 1917—19 (punktierte Kurve 
und von Hepatitis epidemica 1925—26 (gestrichelte Kurve). 


Es gibt auch andere Beobachtungen, welche gegen eine 
alimentiire Infektionsweise sprechen, z. B. die Leichtigkeit, 
mit der die Infektion tibertragen wird: nur ein kurzer Besuch 
bei oder ein kurzer Kontakt mit einem Kranken ist hinreichend, 
um bei empfiinglichen Individuen die Krankheit hervorzurufen. 
Dem gegeniiber ist es ja eine bekannte Tatsache, dass die alimen- 
tiiren Infektionskrankheiten im Krankenhaus ohne Isolierune 
behandelt werden kénnen, nur unter Beobachtung der gewéhn- 
lichen hygienischen Vorsichtsmassnahmen, ohne dass man zu 
riskieren braucht, dass die Infektion auf das Personal oder auf 
die Mitpatienten iibertragen wird, obwohl die Empfinglichkeit 
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fiir diese Krankheiten ausserordentlich gross ist. Bei der epi- 
demischen Hepatitis scheinen derartige Vorsichtsmassnahmen 
nicht hinreichend zu sein, um die Ubertragung der Infektion 
za verhindern. In meinem Krankenhaus ist es zu wieder- 
holten Malen vorgekommen, dass Krankenschwestern oder 
sonst jemand vom Pflegepersonal erkrankten, nachdem die 
Betreffenden mit ikterischen Kindern zu tun gehabt hatten; 
auch habe ich mehrmals gesehen, dass die Krankheit auf 
Kinder, welche im Bett daneben lagen, iibertragen wurde. 
Wenn man beriicksichtigt, dass die Empfinglichkeit fiir die 
epidemische Hepatitis, mit jener fiir den Typhus verglichen, 
wahrscheinlich relativ gering ist, so muss dies darauf hindeuten, 
dass die Krankheit ziemlich leicht von einer Person zur an- 
deren iibertragen wird. Und dies kann nicht auf der ver- 
zehrten Nahrung beruhen, da nosocomiale Icterusfille aus- 
schliesslich in Abteilungen auftraten, wo Icteruspatienten in 
Pflege standen; die Kost dagegen war fiir alle 250 Kinder 
des Krankenhauses und auch fiir das ganze Personal die gleiche. 

Ich halte es daher fiir wenig wahrscheinlich, dass es sich 
hier um eine Nahrungsmittelinfektion handelt, und ebenso un- 
wahrscheinlich erscheint es mir, dass die Infektion unter ge- 
woéhnlichen Umstiinden ebenso erfolgt wie bei der Ubertragung 
des Typhus von einer Person zur anderen, nach Beriihrung 
mit den Faeces oder dem Harn. Wire dies der Fall, so wiirde 
eine Ubertragung sehr selten zustande kommen, und wie ich 
im Folgenden zu zeigen versuchen werde, ist sicherlich keine 
persOnliche Beriihrung mit dem Kranken erforderlich, damit 
die Infektion zustande komme. 

Der noch unbekannte Erreger der epidemischen Hepatitis 
verliisst, soweit man beurteilen kann, den Organismus wenig- 
stens nicht ausschliesslich durch die Faeces und durch den 
Harn; die Art des Auftretens der Krankheit spricht dafiir, 
dass die fiir die Umgebung gefiihrliche Austrittspforte des 
Erregers in den oberen Luftwegen zu suchen ist. Ich fiir 
meine Person bin geneigt anzunehmen, dass der gleiche Koér- 
perteil auch die Ezngangspforte der Infektion darstellt in gleicher 
Weise wie dies bei den meisten akuten Infektionskrankheiten 
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nicht alimentiiren Ursprungs der Fall ist. Der Umstand, dass 
der Gelbsucht keine sichtbare Affektion des Rachens voraus- 
geht, braucht gegebenenfalls nicht dagegen zu sprechen. Dafiir 
gibt es Analogien z. B. die epidemische Encephalitis, die Me- 
ningokokkenmeningitis und die Parotitis. 

Es ist meine Auffassung, dass das Virus der epidemischen 
Hepatitis den Organismus u. a. durch die oberen Luftwege 
verlasst und dass es auf die oberen Luftwege (Mundhdhle, 
Schlund, Nase) eines anderen Individuums iibertragen wird, 
ohne in diesem Teil des Kérpers klinische Symptome hervor- 
rufen zu brauchen. Es kommt dann in zweiter Linie zu einer 
Blutinfektion und in dritter Linie zu einer Leberkrankheit. 
Kine derartige Infektionsweise wiirde, wie ich glaube, eine 
ungezwungene Erklirung fiir die Art der Krankheit, in Epi- 
demien aufzutreten, bringen. 

Gegebenenfalls hindert nichts, sich zu denken, dass der 
Erreger nach erfolgter Infektion verschluckt wird, dass es sich 
also um eine Deglutitionsinfektion handle, worauf der Erreger 
im Magen-Darmkanal und nicht in der Schleimhaut der oberen 
Luftwege seine Wirkung entfaltet. Verhiilt es sich dagegen 
so wie ich oben auseinanderzusetzen versucht habe, dass das 
Virus den Organismus u. a. durch die Schleimhiiute in den 
oberen Luftwegen verliisst, so ist also diese Schleimhaut fiir 
das Virus leicht permeabel und dieses kann auch leicht daselbst 
in den Organismus Eintritt gewinnen. 

Die Gelbsuchtspandemie, die wir durchgemacht haben, 
zeigt auch in eklatanter Weise, dass es bei dieser Infektion 
sich nicht um eine alimentiire Infektion im gleichen Sinne 
handeln kann wie beim Typhus, bei der Cholera und bei der 
Dysenterie. Keine Nahrungsmittelepidemie kann in der ange- 
gebenen Weise innerhalb weniger Jahre sich iiber fast die ganze 
Welt verbreiten. Ein derartiges Auftreten spricht meiner 
Meinung nach mit Bestimmtheit gegen eine solche Infektions- 
weise. Ist die Eingangspforte bei der Infektion im Magen- 
Darmkanal gelegen, so ist es am wahrscheinlichsten, dass es 
sich um eine Deglutitionsinfektion mit verschlucktem Rachen- 
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sekret nach einer Schmutz- oder Trépfcheninfektion im Rachen 
handelt. 

Ich habe mich bei der Art der Infektion so lange auf- 
gehalten, weil dieser Punkt bisher nicht Gegenstand einer 
Diskussion gewesen ist. Die Argumentation ist ein bischen 
schwebend geworden aber dies war unvermeidlich, da man hier 
keine Moéglichkeit gehabt hatte, das Virus direkt oder durch 
biologische Proben nachzuweisen. Die epidemische Hepatitis 
lisst sich, wie aus zahlreichen Experimenten hervorgeht, auf 
die gewéhnlichen Versuchstiere nicht iibertragen, was auch ich 
auf Grund eigener Experimente bestiitigen kann. Die Beur- 
teilung der Verbreitungsweise muss sich also ausschliesslich 
auf klinische Beobachtungen und auf Analogie mit anderen 
Infektionskrankheiten griinden, was eine ausfiihrlichere Be- 
handlung des Stoffes notwendig gemacht hat. 

Meine Auffassung von der Art der Verbreitung und der 
Infektion bei der epidemischen Hepatitis ist also folgende: 
Das Virus verldsst den Organismus wahrscheinlich tetls mit der 
Galle, méglicherweise auch mit dem Harn, teils mit dem Nasen- 
Rachensekret. Das Virus wird von der letzteren Ausgangspforte 


auf den Rachen einer anderen Person tibertragen, durchdringt die 
Rachenschleimhaut und fiihrt zu einer Blutinfektion, erretcht auf 
dem Blutwege die Leber und gretft dieses Organ an. 


6. Inkubationszeit. 


Wenn man die Erfabrungen und die Auffassung der ver- 
schiedenen Verfasser iiber die Inkubationszeit der Krankheit 
studiert, so hat man Veranlassung, sich iiber den herrschenden 
Mangel an Ubereinstimmung zu wundern. Costa und Trois1ER 
fanden héchstens eine Woche zu Beginn der Epidemie, spiiter 
lingere Zeit, Morgan 6 Tage bis 1 Monat, Cockayne 4— 
10 Tage, bisweilen lingere Zeit. Pinnicer 14—21 Tage, 
Nico.taysen gewodhnlich 1—2 Wochen, bisweilen linger und 
bisweilen kiirzer. Fuaum, Matmros und Person 3 Wochen 
bis 3 Monate oder mehr, Scuirr und Eriaspere 3—4 Wochen, 
Linpstept 2—4 Wochen. Dieser Mangel an Ubereinstimmung 
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kann verschiedene Ursachen haben. Er kann darauf beruhen, 
dass die Inkubationszeit wirklich bedeutende Schwankungen 
zeigt. Er kann darauf beruhen, dass die Auffassung sich auf 
falsch beurteilte Priimissen griindet, dass die Inkubationszeit 
in der Tat eine ganz andere ist als es den Anschein hat. Er 
kann auch darauf beruhen, dass das Intervall zwischen dem 
Zeitpunkte der Infektion und der Erkrankung wirklich stark 
variiert, was vielleicht darauf beruht, dass das Virus wie bis- 
weilen bei der Diphtherie eine gewisse Zeit latent bleiben kann, 
bevor es den infizierten Organismus angreift. Dass dies der 
Fall sein kann, dafiir spricht das Vorkommen von gesunden 
Bazillentriigern bei der epidemischen Hepatitis. Wenn ein Pa- 
tient in einem Krankenhaus oder eine Person, der an isolierter 
Stelle wohnt, erkrankt, ohne mit einem Gelbsuchtskranken oder 
einem spiiter Erkrankten in Berithrung gekommen zu sein, und 
wenn die Krankheit kein Ausdruck fiir eine Nahrungsmittel- 
infektion ist und auch Anhaltspunkte fiir ihre Ubertragung 
durch Schmarotzer fehlen, so muss die Infektion durch gesunde 
Zwischentriger iibertragen werden. Wihrend der vergangenen 
Epidemie habe ich vielmals Gelegenheit gehabt, derartige Krank- 
heitsfiille festzustellen, wo die Infektionsquelle unbekannt war 
und unbekannt blieb und wo kein typischer Krankheitsfall in 
der Umgebung vorkam. 

Es ist das grosse Verdienst von Linpsteprt, in die diver- 
gierenden Angaben iiber die Inkubationszeit der Gelbsucht 
Ordnung gebracht zu haben. In seiner ersten Arbeit berich- 
tete er iiber 10 Fille von klinischem Icterus catarrhalis in 9 
verschiedenen Serien, bei denen er nachweisen konnte, dass 
der Patient die Infektionsquelle 11, 15, 15, 16, 24, 14, 25, 20 
und 24 Tage vor eintritt der Initialsymptome verlassen hatte. 
Bei den ersten 6 dieser Fille konnte er ausserdem nachweisen, 
dass sie am Orte der Infektion friihestens 56, 14, 29, 34, 39 
und 28 Tage vor dem Erkranken aufgetreten waren. Dadurch 
konnte Linpstepr die Linge der Inkubationszeit auf 2—4 
Wochen begrenzen. In einer spiiteren Arbeit komplettiert 
LinpstEpT seine friiheren Beobachtungen durch neue, die von 


| 
| 
| 
| 
| 


ERFAHRUNGEN UBER EPIDEMISCHEN ICTERUS 27 


einer kleinen Nosocomialepidemie herstammen; bei den friiheren 
Fallen handelte es sich um sporadische Fille der Krankheit. 
Bei einem dieser Nosocomialfille war der Infektionsherd 10 
Tage vor der Erkrankung verlassen worden, in einem anderen 
Falle 15 Tage friiher. 

Im ibrigen sind priizise Primiirangaben aus der letzten 
Zeit iiber die Inkubationszeit sehr spiirlich, Costa und Trot- 
SIER geben an, dass ein Soldat 13 Tage nach Verlassen der 
Infektionsquelle krank wurde. Utrix bringt eine iiltere An- 
gabe eines Icterusfalles, in welchem es sich um ein Kind han- 
delte, das 14 Tage friiher mit einem anderen Kind, das Gelb- 
sucht hatte, in Beriihrung gekommen war. 

Viel unsicherer sind natiirlich die Angaben, welche das 
Intervall zwiscben 2 Krankheitsfillen in derselben Familie 
betreffen, da man nicht weiss, wann die Infektion zustande 
gekommen ist, ob dies schon vor dem Auftreten der Initial- 
symptome bei den zuerst Erkrankten, wiihrend der Krankheit 
selbst oder nach der Genesung erfolgt sei (s. unten). 

Wenn es sich um eine Epidemie in einer solchen Aus- 
dehnung und mit einem so ausgebreiteten Virus handelt wie 
bei der Epidemie in Gotenburg, so stésst gegebenenfalls die 
Bestimmung der Liinge der Inkubationszeit auf grosse Schwie- 
rigkeiten. Man weiss, wie ich eben ausgefiihrt habe, nicht, 
ob die einzige bekannte Infektionsméglichkeit auch wirklich 
zu Infektion Gelegenheit gegeben hat, da das Virus méglicher- 
weise latent liegen bleibt, ohne seine Wirkung geltend zu 
machen. Man hat, wie eben erwihnt, Veranlassung anzuneh- 
men, dass es gesunde Zwischenglieder, gesunde Triiger des 
Infektionsstoffes gibt. Eine Zeitbestimmung der Liinge der 
Inkubationszeit ist daher bei den sporadischen Fiillen und dort, 
wo es sich um eine sehr begrenzte Anhiiufung von Fiillen 
handelt leichter durchfiihrbar. 

Unter der Voraussetzung, dass man ein einziges sicheres 
Beisammensein mit einer icterischen Person bei einer be- 
stimmten Gelegenheit als Gelegenheit der Infektion rechnen 
darf, ist es mir bei 9 Fillen wihrend dieser Epidemie gelun- 
gen, die Liinge der Inkubationszeit zu eruieren. Ich gestatte 
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mir, iiber diese Fille etwas ausfiihrlicher zu berichten, da die 
Beurteilung des Wertes meiner Schliisse itiber die Liinge der 
Inkubationszeit ausschliesslich von diesem Detail bei den ein- 
zelnen Beobachtungen abhiingig ist. 


Fall I. Ein 5jihriger Knabe wurde am 27. Dez. 1926 wegen Ery- 
thema nodosum ins Krankenhaus aufgenommen. Ca. 1 Stunde lang hielt 
er sich im Warteraum der Poliklinik auf und sass dabei neben einem an- 
deren Kinde, einem 4jihrigen Madchen, welches Gelbsucht hatte. Dies ist 
die einzige bekannte Beriihrung, welche der Knabe mit einem Gelbsuchts- 
kranken gehabt hatte. Bei seiner Aufnahme zeigte er ein typisches Ery- 
thema nodosum, im iibrigen war jedoch der Untersuchungsbefund negativ, 
abgesehen von einer leichten Bronchialdriisentuberkulose. Der Harn war 
frei von pathologischen Bestandteilen. Leber und Milz ohne Bes. Pat. war 
nach Abklingen des Erythems fieberfrei. Am 15. Januar 1926 stieg die 
Temperatur wihrend eines Tages auf 37,8°, um dann wieder auf 37° abzu- 
fallen. Am 19. Januar begann Pat. zu erbrechen, was er wiihrend des 20. 
und 21. fortsetzte. Fiir den 21. Januar steht im Journal verzeichnet: Heute 
icterische Scleren. Die Leber reicht zwei Finger breit unter den Thorax- 
rand in der Mamillarlinie. Milz nicht palpabel. Fiices entfirbt. Scumipt’- 
sche Sublimatprobe negativ. Harn briiunlich. Gallenfarbstoffprobe nach 
HAMMARSTEN pos. — Am 14. Februar war die Gelbsucht verschwunden. 
Noch am 26. Miirz bei der Entlassung war die Leber leicht vergréssert und 
reichte bis unmittelbar unterhalb des Brustkorbrandes in der Mamillarlinie. 
Das Intervall zwischen der einzigen bekannten Infektionsméglichkeit und 
den Initialsymptomen (Fieber), 27.XII. 1925—15.I. 1926 ist gleich 20 Tage 
oder 3 Wochen. 


Fall IT. 12jibriges Miidchen, kam am 14. Juni 1926 wegen Gelbsucht 
in das Kinderspital. Sie war am 7. Juni mit Fieber und Erbrechen erkrankt. 
Am 9. Juni wurde beobachtet, dass der Harn dunkel gefirbt war und am 
10. Juni, dass das Miidchen icterisch war. Faeces am 12. Juni entfiirbt. 
Die einzige bekannte Infektionsméglichkeit fand 2 Wochen vor Auftreten 
der Initialsymptome statt. Damals besuchte sie ein anderes Miidchen, das 
wegen Gelbsucht zu Hause lag. Intervall 2 Wochen. 


Fall IIT. Sjaihriges Miidchen. Ein iilterer Bruder erkrankte am 12. 
Nov. 1925 an Gelbsucht. Er wurde am 14. Nov. ins Kinderspital aufge- 
nommen und am 25. Nov. entlassen. Eine Schwester gesund. Das Midchen 
erkrankte ohne irgendwelche Prodromalsymptome am 1. Dez. 1925 unter 
Gelbfiirbung der Scleren und der Haut. Besuchte die Poliklinik am 4. 
Dez. und hatte damals einen typischen Icterus mit Gallenfarbstoff im Harn, 
entfirbte Fiices und eine Leber, welche 2 Finger breit unterhalb des Thorax- 
randes reichte. Temp. 38—389° (Pharyngo-Tonsillitis). Da sich der Zustand 
der Pat. nicht besserte, wurde sie am 16. Dez. ins Kinderspital aufgenom- 
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men. Sie war zu dieser Zeit weiterhin intensiv gelb, hatte Gallenfarbstoff 
in reichlicher Menge im Harn; die ScHMIpDT’sche Sublimatprobe in den 
Fiices war positiv. Die Leber reichte nun zwei Querfinger breit unter den 
Brustkorbrand. Rachen gerétet, Tonsillen entziindet. Temp. subfebril. Pat. 
war nach einigen Tagen fieberfrei. Der bei der Aufnahme entfirbte Stuhl 
war am 25. Dez. normal und an diesem Tage hatte auch der Harn wieder 
seine gewéhnliche Farbe. Die Leber reichte jetzt nur mehr einen Finger 
breit unter den Brustkorbrand. (28. Dez.) Kein Ikterus mehr, kein Gallen- 
farbstoff im Harn nachweisbar. Zusammensein mit der einzigen bekannten 
Infektionsquelle, dem Bruder, am 12.—14. Nov., Erkrankung am 1. Dez. 
Intervall zwischen den Initialsymptomen der Geschwister 19—21 Tage = 
ungef. 3 Wochen. 


Fall IV. 12jiahriger Knabe. Ein 6jihriger Bruder erkrankte am 15. 
Nov. 1926. Er hatte Prodromalsymptome und bekam Tags darauf einen 
deutlichen Icterus. Lag bis zum 25. Nov. zu Hause, wurde dann in das 
Kinderspital iiberfiihrt und stand daselbst bis zum 18. Dez. in Pflege. An 
letzterem Tage wurde er als vollkommen gesund entlassen. Er hatte 2 
Geschwister, von denen das eine gesund war, wihrend das andere, der oben 
erwihnte 12jihrige Bruder, am 24. Dez. 1926 mit Fieber (37,8°), Erbrechen 
und Bauchschmerzen erkrankte. Zwei Tage spiiter war er icterisch, die 
Stiihle waren licht und der Harn enthielt Gallenfarbstoff. ScHMIpT'sche 
Probe neg. Die Leber reichte 1 Querfinger unter den Brustkorbrand. Bei 
der Entlassung am 26.I. 1927 war die Leber weiterhin geschwollen (1 
Finger breit unterhalb des Thorax), die Gelbsucht war verschwunden, der 
Harn hell, er enthielt keinen nachweisbaren Gallenfarbstoff, die Stiihle hatten 
normale Farbe. Das Intervall zwischen der Erkrankung dieses Knaben und 
der Gelegenheit einer Infektion betriigt héchstens 39 Tage und wenigstens 
30 Tage = 1 Monat bis 5'/2 Wochen, wenn man die Zeit, wihrend welcher 
der Bruder krank zu Hause lag, als Infektionsméglichkeit rechnete. 


Fall V. 8jihriger Knabe, der seit dem 18. Jinner 1923 wegen einer 
Hilustuberkulose in Behandlung stand und am 7. Mai des gleichen Jahres 
entlassen wurde. Am 16. April erkrankte eine Krankenschwester, welche im 


gleichen Saale Dienst machte, mit Erbrechen und einer Temp. von 38°. 


Sie machte noch einige Tage Dienst und wurde am 19.I1V. in den Kranken- 
stand iiberfiihrt. An diesem Tage wurde sie icterisch. Sie stand anfangs 
in ihrem in einem ganz anderen Teile des Krankenhauses gelegenen Privat- 
zimmer in Behandlung, und wurde dann am 22. April in die Abteilung fiir 
Erwachsene des Krankenhauses iiberfiihrt. Sie wurde am 7. Mai entlassen 
und trat am 1. Juni wieder ihren Dienst an. Der betreffende Knabe blieb 
wihrend der Zeit, wo er im Krankenhause in Pflege stand, fieberfrei, aber 
5 Tage nach seiner Entlassung, am 12. Mai bekam er eine Temperatur- 
steigerung bis 39°, Erbrechen und wurde tags darauf icterisch. Am 16. 
Mai Gallenfarbstoff im Harn. War nach einigen Wochen wiederhergestellt. 
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Intervall zwischen dem Erkranken der Krankenschwester und des Knaben 
Beriihrung zwischen dem 16. und dem 19. April) wenigstens 24 Tage, héch- 
stens 27 Tage, also 3—4 Wochen. 


Fall VI. 4Ajihriger Knabe, der im gleichen Saale lag wie Fall 5 und 
auch gleichzeitig von der oben erwiihnten Schwester gepflegt wurde. Er 
war am 18. Sept. 1922 wegen Hilustuberkulose aufgenommen worden und 
wurde am 19. Mai 1923 in ein anderes Krankenhaus iiberfiihrt. Am Tage 
seiner Entlassung wurde entdeckt, dass seine Scleren leicht icterisch gefirbt 
waren und er machte nach seiner Entlassung einen typischen Icterus catar- 
rhalis durch. Prodromalsymptome wahrscheinlich schon am 9. Mai, nach 
dem schwierigen Erbrechen zu beurteilen, das der Knabe hatte. Dabei ist 
jedoch zu bemerken, dass seine Tuberkulose eine schwere war und dass er 
schon friiher ab und zu an Erbrechen gelitten hatte. Geht man davon aus, 
dass die Krankheit am 9. Mai ihre ersten Symptome zeigte, so betriigt das 
Intervall zwischen der Gelbsucht der Pflegerin und der des Knaben (Be- 
riihrung zwischen dem 16. und dem 19. April) wenigstens 21 und héchstens 
24 Tage, also ungefiihr 3 Wochen. Rechnet man dagegen damit, dass die 
Krankheit am 12. ihre ersten Symptome zeigte, was ich fiir richtiger halte, 
so betriigt das Intervall wenigstens 24 und héchstens 27 Tage, also 3—4 
Wochen. 

Fall VII. 6jibriger Knabe, der seit vielen Monaten wegen Pleuritis 
am Kinderspital in Pflege stand und im gleichen Saale lag wie die Fille V 
und VI und gleichzeitig mit diesen beiden Kindern. Dieser Knabe erkrankte 
in der Zeit zwischen 30. Mai und 4. Juni mit einer Infektion des Rachens 
und Fieber. Am letztgenannten Tage bekam er Erbrechen und wurde am 
6. Juni icterisch. Gallenfarbstoff im Harn wurde am 7. Juni nachgewiesen, 
die Fiices waren am 11. Juni entfirbt. 1'/2 Wochen spiiter war er voll- 
kommen hergestellt. Ich habe die Krankheit dieses Knaben als sekundiir 
und auf Fall VI zuriickgehend aufgefasst, der wegen seiner Krankheit vom 
9.—12. Mai im gleichen Krankenzimmer in Pflege stand. Der einzige Gelb- 
suchtsfall, mit dem der Knabe sonst in Beriihrung stand, war die bereits 
mehrmals erwiihnte Krankenschwester, aber ihre Krankheit liegt zeitlich 
beinahe 2 Monate zuriick, d. h. doppelt solang wie das Intervall zwischen 
VI und VII. Ich halte es daher fiir das wahrscheinlichste, dass Fall VI 
den Zwischentriger darstellt (Fall V befand sich zur Zeit seines Erkrankens 
zu Hause). Das Intervall ist hier am kiirzesten, wenn man von dem Tage 
an rechnet, an dem das Erbrechen begann (4. Juni) und nicht von dem Tage 
an, an dem das Fieber und die Angina entstanden (30. Mai) 24 Tage, héch- 
stens 27 Tage = 3—4 Wochen. 


‘fall VIII. 8jihriger Knabe. Erkrankte am 7. Mai 1926 mit Erbrechen, 
Unlust und Miidigkeit, Temperatur 38°. War tags darauf icterisch. Harn 
dunkel, Gallenfarbstoffprobe positiv. Stuhl entfirbt, Scumipi'sche Probe 
negativ. Wurde am 14. Mai ins Kinderspital aufgenommen. Die Leber 
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war damals 17*/2 Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes tastbar. Am 17. 
Mai war die Gallenfarbstoffreaktion negativ, die ScHMIDT'sche Sublimatprobe 
positiv und am 27. Mai war der Icterus nahezu vollstiindig verschwunden. 
Die einzige Infektionsquelle, welche hier nachweisbar ist, ist ein Klassen- 
kamerad, der am 10. April mit Appetitlosigkeit erkrankte und am 15. April 
icterisch wurde. Er blieb am folgenden Tage, dem 16. IV., von der Schule 
weg. Dieser Knabe wurde am 17. April in das Kinderspital aufgenommen 
und stand daselbst wegen eines typischen epidemischen Icterus bis zum 28. 
April in Pflege. Bei der Entlassung keine Gelbsucht mehr. Das Intervall 
zwischen den ersten Symptomen von Fall VIII (7. Mai) und der Infektions- 
gelegenheit wiihrend der Krankheit des Klassenkameraden (10.1V—15.I1V. 
betriigt wenigstens 22 Tage, héchstens 28 Tage, also 3—4 Wochen. 


Fall IX. 6 Jahre alter Knabe, wurde am 25. Nov. 1925 ins Kinder- 
spital aufgenommen. Er war am 20. Nov. erkrankt und zeigte damals 
icterischen Harn. Tags darauf Gelbfiirbung der Scleren, Stuhl entfiirbt, 
Temperatur afebril. Die Leber reichte bei der Aufnahme 2 Finger breit 
unterhalb des Brustkorbrandes. Gallenfarbstoffreaktion positiv, SCHMIDT'sche 
Probe positiv. Am 2. Dezember reichte die Leber drei Quertinger unterhalb 
des Brustkorbrandes. Starker Icterus. ScCHMIDT’sche Probe negativ. Im 
Harn keine Leucin- oder Tyrosinkristalle nachweisbar. Am 14, Dezember 
war die SCHMIDT’sche Probe positiv. Am 22. Dezember war die Gelbsucht 
bedeutend weniger ausgesprochen, die Gallenfarbstoffreaktion schwach positiv, 
die ScHMIpDT'sche Probe positiv. Die Leber reichte weiterhin 3 (uertinger 
unterhalb des Brustkorbrandes. Am 5. Januar 1926 bestand nur mehr ein 
schwacher Icterus. Gallenfarbstoffreaktion negativ. Die Leber reichte 2 
Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes. Dieser Knabe wurde zweifellos 
von seinem jiingeren Bruder angesteckt, der am 4. November mit Tempera- 
turen von 38—39° erkrankte, am 7. Nov. gelb wurde und am 14. Nov. ins 


Kinderspital aufgenommen wurde. Dieser Knabe starb am gleichen Tage. 
4 andere Geschwister gesund. Das Intervall betrug wenigstens 7 Tage und 
héchstens 14 Tage, also 1—2 Wochen. 


In allen diesen 9 Fiillen war die erwiihnte Infektions- 
quelle, soweit eruiert werden konnte, die einzige, mit der das 
Kind in Berithrung war. Von. grésstem Interesse sind viel- 
leicht die Krankenhausfiille, sowie Fall 1, da hier die Infek- 
tionsmoéglichkeit leichter itiberblickt werden konnte. Betreffs 
Fall 9 kann die Mdglichkeit nicht zuriickgewiesen werden, 
dass beide Geschwister von einem und demselben Individuum 
angesteckt wurden. 

Das Intervall, welches zwischen der Infektionsgelegenheit 
und dem Erkranken lag, schwankte, wie man sieht, recht be- 


82 ARVID WALLGREN 


deutend. Die kiirzeste denkbare Zeit sind 7 Tage und die 
lingste denkbare 5'/2 Wochen. Bei niiherer Untersuchung 
wird man jedoch finden, dass das Intervall keine so grossen 
Schwankungen wie die erwihnten aufzuweisen braucht. Es 
braucht nie kiirzer zu sein als 2 Wochen und nicht linger als 
etwa 4 Wochen. Der besseren Ubersichtlichkeit wegen sollen 
diese Fille in einem Diagramm zusammengestellt werden (Fig. 
6). Wir finden somit eine gute Ubereinstimmung zwischen 
den Fiillen von Linpstept und meinen Fiillen betreffs der 
Liinge der Inkubationszeit. 


Infektionsgelegenheit. 


Prodromal- 
symptome 


Anzahl 


Wochen 9 5 4 3 2 


1 


Abb. 6. Intervall zwischen Infektionsgelegenheit und Prodromalsymptome 
in den Fiillen I—IX. 


In einer Anzahl anderer Fille hat es sich gezeigt, dass 
das Intervall zwischen der ersten Infektionsgelegenheit und 
dem Zeitpunkte der Erkrankung ungefiihr 2—4 Wochen be- 
trug, obgleich eine exakte Bestimmung nicht médglich war, 
da die beiden Patienten wiihrend der ganzen Krankheit der 
Infektionsquelle mit einander zusammen waren. Ich gebe im 
Folgenden einige derartige Beispiele. 


Fall X. 2jahriger Knabe, der am 7. Januar 1925 wegen Diabetes 
aufgenommen wurde. Er erkrankte 3 Monate spiiter, am 26. Mirz, wihrend 
seines Krankenhausaufenthaltes mit Erscheinungen von Appetitlosigkeit und 
Erbrechen. Am 29. Marz wurde er icterisch und zeigte dann Gallenfarbstoff 
im Harn, entfirbten Stuhl und Schwellung der Leber. Am 31. Miirz reichte 
die Leber 2 Querfinger unterhalb des Thoraxrandes, Milz palpabel. Gallen- 
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farbstoffreaktion im Harn positiv, ebenso in den Fiices. Am 8. April keine 
Gelbsucht mehr. Bei diesem Krankheitsfall liess sich keine Infektionquelle 
eruieren. In dieser Abteilung war kein Icterusfall vorgekommen. Am 15. 
April, also 3 Wochen nach Auftreten der Initialsymptome, erkrankte die 
Pflegerin der Abteilung, welche den Knaben die ganze Zeit iiber gepflegt 
hatte, an Gelbsucht. Keine anderen Sekundirfiille. 


Ks ist auch nicht ungewohnlich, dass das Intervall zwischen 
dem Erkranken von ein paar Geschwistern, die daheim in 
Pflege stehen, der genannten Inkubationszeit entspricht. Dies 
habe ich wiederholt zu konstatieren Gelegenheit gehabt. 

Fali XJ. 4Ajiahriges Midchen. Erkrankte mit Prodromalsymptomen am 
29. September 1925 und wurde am 3. Jiinner 1926 icterisch. Kam am 4. 
Januar ins Kinderspital. War damals sehr icterisch. Gallenfarbstoffreak- 
tion im Harn positiv, in den Fiices positiv. Die Leber reichte 1—3 Quer- 
finger unterhalb des Thoraxrandes. Am 14. Januar war die Gallenfarbstoff- 
reaktion negativ, am 18. war keine Gelbsucht mehr vorhanden, aber die 
Leber war weiterhin bis 2 Querfinger unterhalb des Thorax palpabel und 
erst am 2. Februar war die Leber nicht linger als vergréssert nachweis- 
bar. Eine Schwester dieses Miidchens erkrankte mit Erscheinungen von 
Miidigkeit und Erbrechen am 3. Dezember, wurde icterisch am 10. De- 
zember und symptomfrei am 17. Dezember. Dieses Kind stand in hiuslicher 
Pflege. Das Intervall zwischen dem Erkranken der Geschwister betrug 3 
Wochen. 

In vielen Fillen, wo Geschwister erkranken, handelt es sich 
jedoch nicht um dieses Intervall zwischen diesen verschiedenen 
Erkrankungen. Es ist auch nicht méglich, diese Angaben zu 
einer Beurteilung der Linge der Inkubationszeit zu verwenden, 
da die Frage unbeantwortet bleibt, wann die Infektion statt- 
gefunden hat, ob dies schon wiihrend der Prodromalsymptome 
oder erst nach Hervortreten der Gelbsucht oder nach ihrer 
vollen Entwicklung erfolgt ist. Dass die Infektion schon vor 
Auftreten der Gelbsucht stattfinden kann, dafiir spricht ein 
von Linpstept beschriebener Fall, bei dem eine Person nach 
einer. entsprechenden Inkubationszeit, nach einem Besuch bei 
einer anderen Person einen Icterus bekam. Die Infektions- 
quelle erkrankte unmittelbar nach dem Besuch selbst an Icterus. 
Kbenso ist es nicht unwahrscheinlich, dass die Infektiositiit noch 
nach der Genesung bestehen bleiben kann. Mrerxuen hat einen 
Fall beschrieben, der dafiir spricht. Ein 11jiihriges Miidchen 
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erkrankte am 5. Dezember an Icterus. Nach 8 Tagen war die 
Gelbsucht verschwunden. Am 25. Dezember reist sie, schon 
vollkommen wiederhergestellt, zu einem Onkel aufs Land. Zwei 
von seinen 4 Kindern erkrankten 15, resp. 24 Tage nach An- 
kunft des Midchens an Icterus. 


7. Identitit der sporadischen und epidemischen Krankheitsfalle. 


Von sehr grossem Interesse ist meiner Meinung nach die 
Ubereinstimmung zwischen den Fiillen von Linpsrepr und 
meinen eigenen Beobachtungen hinsichtlich der Inkubationszeit. 
Die letzteren stammen von einer typischen Icterusepidemie, 
die ersteren diirften als sporadische Fille der Krankheit zu 
betrachten sein. Jedenfalls herrschte zu der Zeit, da Linp- 
STEDT seine ersten Beobachtungen anstellte, in Stockholm keine 
Icterusepidemie und seine Fille scheinen nicht den Eindruck 
gemacht zu haben, als wiiren sie Hinzelfille aus einer epide- 
mischen Anhiiufung. Nach der eigenen Auffassung von Liyp- 
stept lag zu der Zeit, da er seine Untersuchungen anstellte, 
keine Epidemie vor. Dieser Umstand ist von sehr grosser 
Bedeutung, wenn es sich darum handelt, das Verhiiltnis zwi- 
schen den sporadischen Icterusfillen und jenen Fiillen zu be- 
urteilen, welche bei einer Epidemie, z. B. bei der in Goten- 
burg, vorgekommen sind. Die Ubereinstimmung der Linge 
der Inkubationszeit, bei den mehr sporadischen Fiillen Linp- 
STEDT's einerseits und meinen epidemischen Fiillen andererseits 
spricht mit Bestimmtheit fiir eine Einheitlichkeit der Atiologie 
der Krankheit. 

Auch zahlreiche andere Umstiinde sprechen dafiir, dass 
die epidemischen und die sporadischen Fiille identisch sind. 
Die Ubereinstimmung zwischen den klinischen Symptomen der 
verschiedenen Fille gibt Anlass, dies zu vermuten. Wir finden 
die gleichen Prodromalsymptome, den gleichen kurzen Verlauf, 
die gleiche in der Regel benigne Prognose. Dass die Krank- 
heit bei einer Epidemie etwas maligner wird ist ja in Uber- 
einstimmung mit anderén akuten Infektionskrankheiten nur zu 
erwarten. Auch Influenza, Scarlatina, Diphtherie und epide- 
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mische Meningitis haben bei Epidemien oft einen maligneren 
Verlauf. 

Sowohl bei den sporadischen als auch bei den epidemischen 
Formen der Krankheit ist die Leber hiufig deutlich geschwol- 
len und druckempfindlich, seltener ist die Milz palpabel. Der 
Stuhl ist in der Regel entfiirbt, aber die Galle ist gewéhnlich 
nicht ganz vom Darme abgesperrt, wenigstens nur sporadisch. 
Bei beiden Krankheitstypen ist der Verlauf, abgesehen von 
einer ersten initialen Temperaturerhéhung, fieberfrei. 


Anzahl 


100 


90 
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IN 


30 


I VI VII VIII IX x XI XIIte Monat 


Abb. 7. Anzahl angemeldete sporadische Krankheitsfille nach den 
verschiedenen Monaten verteilt. 


Untersucht man das Auftreten der sporadischen Fiille in 
den verschiedenen Jahreszeiten, so wie sich dies z. B. an dem 
Material von Icterusfiillen in Gotenburg vor dem Jahre 1925 
(s. Abb. 7) studieren liisst, so findet man hier das gleiche Ver- 
halten wie bei den epidemischen Fiillen. Die Krankheit pri- 
sentiert sich auch hier als eine Winterkrankheit. Die gleiche 
Beobachtung wurde auch von vielen anderen Untersuchern 
gemacht und es kann sich daher nicht um eine Zufilligkeit 
handeln. 

Die Altersverteilung weist in dieselbe Richtung. Was die 
epidemische Fiille anlangt, so wies ich nach, dass die meisten 
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Krankheitsfille wiihrend der ersten Schuljahre und unmittelbar 
vor diese fallen. Die sporadischen Fiille sind in den Berichten 
nicht in die gleichen Altersgruppen aufgeteilt, aber es kann 
kein Zweifel herrschen, dass man es auch bei den sporadischen 


Anzahl 
der 


Fille Jahresklass 


0—2 2—7 7—15 15—60 60—80 
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre 


: 
Abb. 8. Die angemeldeten sporadischen Krankheitsfille nach verschiedenen 
Altersklassen verteilt. 


Fillen mit der gleichen Altersverteilung zu tun hat. Aus dem 
Diagramm in Fig. 7 geht hervor, dass man in Gruppe 0—2 
Jahre nur wenige Fille angemeldet findet. Das Maximum wird 
im Alter 2—7 Jahre erreicht, und die darauf folgende Alters- 
gruppe, 7—15 Jahre, steht ihm nur wenig nach. Von ilteren 
Individuen sind nur wenige Fille angemeldet. Auch bei den 
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sporadischen Fallen kann man also von dieser Icterusform als 
von einer Kinderkrankheit sprechen. 

Auch ein anderer Umstand kann auch méglicherweise fiir 
eine einheitliche Atiologie oder auf alle Fille fiir eine nahe 
verwandte Atiologie angefiihrt werden. Es handelt sich um 
das Virus. Dass auch die sporadischen Fille Ausdruck fiir 
eine Infektion sind und dass diese wegen der Ubereinstimmung 
des einen sporadischen Falles mit dem anderen als einheitlich 
zu betrachten sind, ist wohl sehr wahrscheinlich. Der Beweis 
dieses Verhaltens muss anstehen, bis es gelungen ist — wenn 
dies iiberhaupt jemals méglich sein wird — das Virus bakte- 
riologisch nachzuweisen oder serologisch spezifische Veriinde- 
rungen festzustellen. Bei den sporadischen Fiillen ist weder 
im Harn noch in den Fiices ein specifisches Virus nachweisbar, 
und das gleiche gilt fiir die epidemischen Fille. Es handelt 
sich nicht um eine Spirochaetose, wie ich schon oben erwiihnt 
habe. Auch mittels biologischer Proben ist es nicht méglich, 
den Beweis fiir ein spezifisches Virus zu erbringen. Ich habe 
vielmals versucht, von Faces, Harn und Rachensekret auf Ver- 
suchstiere (Meerschweinchen und Kaninchen) zu iiberimpfen, 
und zwar sowohl in einem friihen Stadium der Krankheit als 
auch von weiter fortschrittenen Fillen, doch war alles ver- 
gebens. Ich habe die gleichen Versuche mit Leichenteilen von 
Kindern angestellt, die an der Krankheit gestorben waren, 
doch das Resultat war ebenfalls negativ. Dies beruht ent- 
weder darauf, dass das Virus mitunter mit gewohnlichen Un- 
tersuchungsmethoden einfach nicht nachweisbar ist, oder dar- 
auf, dass ein solcher Nachweis nur vor Auftreten der Pro- 
dromalsymptome der Krankheit méglich ist, was mir unwahr- 
scheinlicher erscheint. Es diirfte sich um ein Ultravirus han- 
deln, welches fiir unsere gewodhnlichen Versuchstiere nicht 
pathogen ist. Das gleiche negative Resultat hat man in den 
sporadischen Fillen gehabt, die von anderen Arzten daraufhin 
untersucht wurden. 

Aus dieser Untersuchung iiber das epidemiologische Ver- 
hiltnis zwischen den sporadischen und den epidemischen Fiillen 
geht hervor, dass ihre Ubereinstimmung in vieler Hinsicht so 
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gross ist, dass kaum ein Zweifel herrschen kann, dass die Auf- 
fassung von Fiinpr und Linpsteprt iiber die Identitit beider 
richtig ist. 

Dafiir spricht auch die Ubereinstimmung in dem anato- 
mischen Bilde der verschiedenen Formen, wenigstens soweit 
man bisher in seltenen Fillen die Médglichkeit gehabt hat, 
dies zu untersuchen. Auch meine Erfahrungen iiber die patho- 
logische Anatomie der Hepatitis weisen in dieselbe Richtung 
(s. unten). 


8. Klinik. 


Ich gehe nun dazu iiber, einige klinische Beobachtungen 
iiber die Krankheit mitzuteilen, wie sich diese bei der Epi- 
demie in Gotenburg priisentierte. Ich stiitze mich dabei auf 
die 80 Fiille, welche am Kinderspital in Pflege gestanden 
waren. Der Verlauf der Krankheit ist so gut bekannt, dass 
ich mich nur bei gewissen Details aufhalten will. 

Das Hinsetzen der Krankheit erfolgt entweder ziemlich 
plétzlich mit Fieber und Erbrechen oder mehr schleichend mit 
Unwohlbefinden und Ublichkeiten. Prodromalsymptome brauchen 
indessen iiberhaupt nicht vorhanden zu sein. Ich habe zahl- 
reiche Fiilie gesehen, wo Gelbfiirbung der Scleren oder Dunkel- 
fiirbung des Harns die ersten Symptome waren. Dies galt 
auch fiir solche Individuen, wo nicht etwa ein mangelhaftes 
Beobachtungsvermégen des Kranken oder seiner Angehdérigen 
das Fehlen von Prodromalsymptomen hitte erkliiren kénnen. 
Das Typische ist indessen, dass der Gelbsucht, wenn sie zuerst 
beobachtet wird, gewisse Allgemeinsymptome vorausgegangen 
sind. 

Wie bekannt, sind die Prodromalsymptome sehr hiiufig 
gastro-intestinale Beschwerden. Diese sind mit Firnpr, Linp- 
STEDT u.a. sicherlich als Lebersymptome aufzufassen und nicht 
als Zeichen eines: Gastro-Duodenalkatarrhs, von welchem die 
Entziindung der Leber ihren Ausgang genommen hat. Das 
hiiufigste Symptom, mit dem die Krankheit einsetzt, ist Appe- 
titlosigkeit oder Erbrechen. Diese Symptome fehlen nur in 
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Ausnahmsefillen. Ihre Intensitit schwankt zwischen nur einem 
einzigen Erbrechen wiihrend eines Tages bis zu sehr heftigem 
Erbrechen wihrend 3—4 Tagen, was schon an die Azetonii- 
mischen Anfille von Erbrechen erinnern kann. Wenn die 
Gelbsucht deutlich geworden ist, pflegt das Erbrechen aufzu- 
héren, aber die Unlust zum Essen kann noch viele Tage be- 
stehen bleiben. Ich habe nicht finden kénnen, dass gewisse 
bestimmte Nahrungsmittel besondern Abscheu der Kinder er- 
regen. Trotz noch bestehendem Icterus mit reichlichem Gal- 
lenfarbstoff im Harn und Entfirbung der Fiices findet man 
eines Tages hinsichtlich des Appetits einen Umschwung zum 
Besseren. 

Es kann wohl nicht die Choliimie sein, welche diese Ini- 
tialsymptome hervorruft, einesteils deswegen, weil sie schon 
vor einem nachweisbaren Ubertritt von Galle ins Blut vor- 
kommen, andererseits weil sie verschwinden, wihrend die 
Choliimie ihren Héhepunkt noch nicht iiberschritten hat. 

Das nach dem Erbrechen und der Appetitlosigkeit hiiu- 
figste Symptom ist Miidigkeit und Mattigkeit sowie Ubellaunig- 
keit. Auch hier findet man alle méglichen Grade, das Symp- 
tom ist entweder nur angedeutet oder braucht iiberhaupt nicht 
vorhanden zu sein oder es kann sich bis zu einer ausgespro- 
chenen Apathie und Somnolenz steigern. Es ist sogar vorge- 
kommen, dass Kinder unter der Diagnose Meningitis oder 
Typhus ins Krankenhaus eingeliefert wurden, wegen der star- 
ken Schlifrigkeit, die sie infolge ihres Icterus zeigten. Diese 
Miidigkeit kann auch sehr lange bestehen bleiben, ist aber 
hiufig vor Auftreten der Gelbsucht am deutlichsten und 
pflegt nachher recht rasch abzunehmen. Auch dieses Symp- 
tom kann also mit dem Grade des I[cterus in keinen intime- 
ren Zusammenhange stehen. Ich halte es fiir sehr wahrschein- 
lich, dass diese Symptome ebenso wie das Erbrechen als In- 
toxikationserscheinungen beim Einsetzen der Lebererkrankung 
aufzufassen sind. 

Kin anderes sehr hiiufiges Symptom zu Anfang eines Ic- 
terus sind Magenschmerzen, wenn diese auch viel seltener vor- 
kommen als die eben genannten Allgemeinsymptome. Diese 
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Schmerzen sind in der Regel in der 
Magengrube lokalisiert, bisweilen im 
rechten Epichondrium. Sie diirften 
manchmal mit dem Erbrechen in 
Zusammenhang stehen und eine 
Folge des Erbrechens sein, in der 
Regel gehen sie jedoch, wie ich 
glaube, auf die Leber zuriick. Sie 
sind selten deutlich ausgesprochen 
und es ist unter meinen Fiillen nie- 
mals vorgekommen, dass der Arzt 
nur auf Grund dieser Magenbe- 
schwerden aufgesucht wurde. In an- 
deren Fiillen kann es sich um Darm- 
schmerzen handeln, besonders in je- 
nen seltenen Fiillen, wo die gastro- 
intestinalen Symptome, die eben er- 
waihnt wurden, durch eine Diarrhoe 
kompliziert sind. 

Kin hiiufiges Symptom, iiber 
das man aber nur selten bestimmte 
Angaben bekommt, ist das Feber. 
Es ist fiir die Krankheit typisch, 
dass die Temperatur beim Hinsetzen 
des Icterus afebril ist, aber vor 
diesem Zeitpunkt, wihrend noch die 
Prodromalsymptome herrschen, ist 
sehr hiufig ein mehr oder weniger 
hohes, mehr oder weniger lange 
Zeit dauerndes Fieber vorhanden. 
Ich habe Gelegenheit gehabt, mit- 
tels Temperaturmessung Icterusfiille 
nach erfolgter Infektion wiihrend 
der Inkubationszeit und wiihrend 
des ganzen Krankheitsverlaufes zu 
verfolgen, ohne das geringste Zei- 
chen einer Temperaturerhéhung nach- 
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weisen zu kénnen; das Fieber wiihrend des Prodromalstadiums 
kann daher kein konstantes Sympton sein. Wenn Fieber 
vorhanden ist, so diirfte es sich meistens um eine nicht beson- 
ders hohe Temperatursteigerung wiihrend der Prodromalsymp- 
tome handeln, wie dies die Kurve- zeigt (Abb. 9). 

Die hier angefiihrten Initialsymptome kombinieren sich bis- 
weilen mit anderen, wenigstens dem Anscheine nach mehr 


banalen Krankheitsiiusserungen. In einem Falle lag gleich- 


zeitig eine Otitis vor, in einem anderen Falle eine Angina, 
in einem dritten eine Nasopharyngitis in einem 4. eine Pneu- 
monie, in einem 5. Falle traten die Initialsymptome unmit- 
telbar nach einer Tonsillektomie auf usw. Es handelte sich 
in diesen Fillen immer um Symptome u. a. von den oberen 
Luftwegen und es kann sicherlich die Entscheidung hiufig 
schwer sein, ob z. B. das Fieber auf diesen Infektionen oder 
auf der einsetzenden Gelbsucht beruht. Es ist jedoch nicht 
unwahrscheinlich, dass die beiden gleichzeitig auftretenden 
Krankheiten miteinander in einem gewissen Zusammenhange 
stehen und dass das Virus der epidemischen Hepatitis etwas 
mit der Infektion der oberen Luftwege zu tun hat oder dass 
die letztere fiir die Icterusinfektion den Weg bereitet oder 
zum Ausbruch des Icterus gefiihrt hat. 

Das Intervall zwischen den Prodromalsymptomen und den 
typischen Icterussymptomen schwankte zwischen einem Tage und 
einer Woche. Bisweilen kam es vor, dass der Kranke angab, 
schon viele Wochen vor Auftreten der Gelbsucht matt und 
miide gewesen zu sein, aber auch in diesen Fiillen trat das 
initiale Ervrechen innerhalb einer Woche vor Auftreten der 
Icterussymptome ein. Es ist daher schwer zu entscheiden, ob 
diese lange enthaltenden Ermiidungssymptome wirklich auf der 
Hepatitis beruhen. In den 41 Fillen, wo exakte Angaben 
iiber die Prodromalsymptome erhalten werden konnten, traten 
diese in den folgenden Intervallen vor der Gelbsucht auf: 


Anzahl Tage | 


Anzahl der Fille 
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Bei Untersuchung der Kranken fallt gegebenenfalls vor 
allem die Gelbsucht ins Auge. Diese ist indessen sehr hiiufig 
so unbedeutend, dass ein geiibtes Auge und eine speziell 
darauf gerichtete Aufmerksamkeit erforderlich ist, um sie fest- 
zustellen. Die Angehérigen haben vor dem Besuche beim Arzt 
die Gelbsucht oft tiberhaupt nicht bemerkt. In der Regel 
wird der Icterus recht rasch immer intensiver, sodass er dann 
sofort bemerkt wird, aber es kann vorkommen, dass er sich 
wiihrend des ganzen Verlaufes der Krankheit nur durch einen 
leicht gelblichen Ton der Scleren zu erkennen gibt. Zwischen 
diesen klinisch als Abortivfille aufzufassenden Fiillen gibt es 
alle Ubergiinge bis zu Fallen, wo das Kolorit nicht gelb, son- 
dern stark gelbgriin ist. Dies kommt indessen nur in den 
Fillen vor, wo die Gelbsucht liingere Zeit, 4—6 Wochen, be- 
standen hat. 

Die zu dieser Icterusform gehérende gallige Verfdarbung 
des Harns ist eine konstante Erscheinung, wenn iiberhaupt es 
zu einem Icterus kommt. Sie wird hiiufig von den Angehori- 
gen schon bemerkt, bevor sich Haut und Scleren gelb firben. 
Beim Nachweis des Gallenfarbstoffes wurde die von Hammar- 
STEN angegebene Reaktion verwendet, eventuell nach Fillung 
mit Bariumchlorid und Zentrifugierung. Die Farbe des Harns 
kann in seltenen Fillen so gesiittigt dunkelbraun sein, dass 
sie den Eindruck einer Hiimaturie macht. Wenn die Gelb- 
sucht verschwindet, so verschwindet zuerst der Gallenfarbstoff 
im Harn; erst spiiter, bisweilen nach einer Woche oder mehr, 
verschwindet der Hauticterus. In gewissen Fillen verschwin- 
det, wenn die Gelbsucht im Abnehmen begriffen ist, der mit 
den gewoéhnlichen Reaktionen nachweisbare Gallenfarbstoff aus 
dem Harn, aber der Harn behilt weiterhin eine ungewoéhnliche 
rotbraune oder gelbrote, fluoreszierende Farbe, die durch Uro- 
bilin hervorgerufen wird, und unter gewohnlichen Umstiinden 
mehrere Tage bestehen bleiben kann. Besonders in den Fil- 
len, wo sich der. Icterus lange Zeit hingezogen hat, ist diese 
Urobilinurie besonders stark ausgesprochen und hat zur Folge, 
dass der Harn zu einer stark lichtbrechenden fluoreszierenden 
orangesaftfarbenen Fliissigkeit wird. 
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Zu den Symptomen dieser Icteruskrankung gehért auch 
eine Entfarbung der Fdces, die auf einer Abnahme des Gal- 
lenfarbstoffes im Darm und auf einer Zunahme des Fettgehal- 
tes in den Exkrementen beruht. Sehr hiiufig geht diese 
Abnahme der Galle im Darm soweit, dass sich mit der 
Scumipt schen Sublimatprobe Galle nicht mehr nachweisen 
lisst. Untersucht man konsequent die Stiihle der Patienten, 
so findet man manchmal Gallenfarbstoff, manchmal wieder 
nicht. Unter den 44 regelmiissig untersuchten Fillen wurde 
wenigstens einmal eine negative Gallenfarbstoffprobe in den 
Fiices bei 15, d. h. nur in einem Drittel der Fille konstatiert. 
Bei den 29 anderen Fiillen war die Scumipt'sche Probe kon- 
stant positiv. Fiir die Diagnose der Krankheit spielt diese 
Untersuchung keine Rolle. 

Friiher wurde angenommen, es gehére zum Krankheits- 
bild der katarrhalischen Gelbsucht, dass die Galle vom Darm 
total abgesperrt ist; nunmehr weiss man, dass eine derartige 
Absperrung fiir die Entstehung der Gelbsucht keine Rolle 
spielt. Sie ist nur eine Teilerscheinung der mangelhaften Ab- 
sonderung von Galle durch die Leber. Ich werde jedoch spii- 
ter darauf eingehen, dass es unter Umstiinden doch zu einer 
erschwerten Gallenpassage kommen kann. Der Icterus ent- 
steht nicht infolge einer mechanischen Gallenretention, sondern 
Infolge Unfihigkeit der Leber, die im Blute angehiuften Gal- 
lenbestandteile auszuscheiden (MEULENGRACHT U. a.). 

Fiir die Prognose der Krankheit hat jedoch die Unter- 
suchung der Fiices ihren Wert. Je stiirker das Leberparen- 
chym geschiidigt ist, desto schwerer kann es Galle abscheiden 
und es ist erwiihnenswert, dass die 3 Fille, die ad exitum gingen, 
zu den 15 gehérten, wo manchmal Gallenfarbstoff in den Fiices 
fehlte. Ein Gelbsuchtsfall, wo die Scumip1'sche Probe stiin- 
dig positiv ist, ist wahrscheinlich prognostisch besser zu beur- 
teilen und als ein leichterer Fall aufzufassen als umgekehrt. 

Die Dauer des Icterus schwankte stark. Bei 48 der auf- 
-genommenen Kinder war es méglich, die Dauer der Krankheit 
za berechnen, da exakte Angaben iiber das Kinsetzen der 
Prodromalsymptome vorlagen, da die Kinder hinreichend lange 
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in Krankenhauspflege sich befanden und gesund entlassen 
wurden. Der Beginn der Krankheit wurde mit dem Hinsetzen 
der Prodromalsymptome aufgefasst und sie wurde als geheilt 
angeseben, wenn Gallenfarbstoff nicht linger im Harn nach- 
weisbar war.’ Der Hauticterus kann, wie bekannt, recht lange 
bestehen bleiben. Die Krankheitsdauer in diesen Fiillen er- 
gibt sich aus der folgenden Tabelle: 


Dauer in Wochen 


Anzahl der Fille 10 19 


In den allermeisten Fillen dauerte die Gelbsucht 2 Wo- 
chen, darnach am hiiufigsten 1 oder 3 Wochen, was mit den 
Erfahrungen Rvuaer's in Deutschland iibereinstimmt. Nun han- 
delt es sich in meinen Fallen um Krankenhausfille. Ins Kran- 
kenhaus kommen gegebenenfalls, wenn es sich um eine so 
hiiufige und so gutartige epidemische Krankheit handelt wie 
diese, hauptsiichlich die schwereren, hartniickigeren Fiille. Das 
Verhiltnis zwischen den kurzdauernden und den hartniicki- 
gen Fillen in der obigen Tabelle ist daher nicht generell giil- 
tig. Die Anzahl der Fille, welche bei dieser Epidemie iiber 
3 Wochen dauerten, war im ganzen sicherlich bedeutend ge- 
ringer, als man auf Grund des Krankenhausmateriales schlies- 
sen wiirde. Der von mir beobachtete hartniickigste Fall, der 
gesund wurde, genas erst nach 2 Monaten. Dabei habe ich 
nur mit dem unmittelbar auf die Prodromalsymptome folgenden 
Stadium gerechnet. Es gibt Fille, welche bedeutend linger 
dauerten bis das Individuum wiederhergestellt war, aber dabei 
verlief die Krankheit in Schiiben, mit freien oder ziemlich 
freien Zwischenperioden. Ich komme auf diese Fiille im Fol- 
genden noch zuriick. In grossen und ganzen diirfte man sa- 
gen kénnen, dass die Krankheit 2, héchsten 3—4 Wochen 


' Dagegen ist gegebenenfalls die Leber zu diesem Zeitpunkte anato- 
misch noch nicht wieder hergestellt; dazu ist bedeutend lingere Zeit erfor- 


derlich (s. unten). 


| 1 2 3 4 5 6 7 8 
ee 9 4 1 2 2 l 
| 


ERFAHRUNGEN UBER EPIDEMISCHEN ICTERUS 45 


dauert und auch in weniger als einer Woche voriibergehen 
kann. Nur ausnahmsweise wihrt sie lingere Zeit. 

Aber auch wenn der Icterus verschwunden ist und im 
Harn kein Gallenfarbstoff mehr nachgewiesen werden kann, 
ist damit noch keineswegs gesagt, dass der Kranke vollkom- 
men wiederhergestellt ist. Sehr hiufig findet sich noch ein 
pathologischer Befund, der besagt, dass dies nicht der Fall 
ist: das ist eine Vergrdsserung der Leber. Die Lokalisation 
oder wenigstens die hauptsichlichste Lokalisation der Krank- 
heit ist die Leber und dieses Organ ist auch in der Regel 
nachweislich vergréssert. Ich habe schon friiher iiber die Bauch- 
schmerzen gesprochen, iiber welche ein Teil der Kinder klagte. 
Diese Schmerzen werden gewoéhnlich ins rechte Epichondrium 
iiber die Lebergegend verlegt. Diese Schmerzen sind nur an- 
fangs wiihrend der ersten Tage der Krankheit vorhanden und 
verschwinden spiiter, auch wenn die Leber weiterhin unver- 
iindert geschwollen bleibt. Es macht den Kindruck, als wiire 
es die erste Ausdehnung der Leberkapsel bei der ersten Vo- 
lumzunahme des Organs, welche die Schmerzsensation hervor- 
ruft. Die Volumzunahme beruht wahrscheinlich auf einem 
vermehrten Blutgehalt des Organs, der seinerseits auf den 
Entziindungsprozess zuriickgeht. 

Unter 51 klinisch beobachteten Krankenhausfiillen, bei 
denen keine Komplikationen vorlagen, fehlte die Lebervergrés- 
serung nur in 2 Fiillen. In 14 Fallen verzeichnet die Kran- 
kengeschichte wiihrend des Spitalaufenthaltes eine maximale 
Lebervergrésserung von einem Querfinger unterhalb des Brust- 
korbrandes in der Mamillarlinie. In 25 Fiillen reichte der 
Leberrand 2 Querfinger und in 9 Fillen 3 Querfinger unter- 
halb des Brustkorbrandes. In einem Fall erreichte der Leber- 
rand die Nabelhéhe. Die Schnelligkeit, mit der sich die Leber- 


vergrésserung ausbildet, schwankt bedeutend und scheint mit 
dem Grade des Icterus in keinem direkten Zusammenhange 
zu stehen. Bisweilen findet man noch keine nachweisbare Ver- 
grésserung der Leber, obgleich der Icterus schon begonnen 
hat und Gallenfarbstoff im Harn nachweisbar ist. 
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Fall XII. 4 '/sjihriges Miidchen. Seit den ersten Novembertagen 
1924 miide und matt. Am 6. Nov. Erbrechen. Temp. 39,5°. Seitdem wie- 
derholtes Erbrechen und weiterhin Temperatursteigerung. Miide. Bei der 
Aufnahme am 9. Nov. 39,2°, spiter afebril. Es fand sich damals keine ic- 
terische Verfiirbung der Scleren. HAMMARSTEN schwach pos. Stuhl nor- 
mal. Keine Lebervergrésserung. Am 11. Nov. waren die Scleren stiirker 
icterisch und die Leber reichte 1—2 Querfinger unterhalb des Brustkorbran- 
des in der Mamillarlinie. HAMMARSTEN stark pos. 

Fall XIII. 3jihriger Knabe. Erkrankte am 26.—29. Miirz 1925 mit 
Erbrechen. Am letzgenannten Tage deutlicher Icterus, Gallenfarbstoff im 
Harn. Leber nicht nachweisbar vergréssert. Zwei Tage spiiter reichte der 
Leberrand zwei Querfinger unterhalb des Thoraxrandes und blieb wiihrend 
des iibrigen Krankenhausaufenthaltes geschwollen. 


In anderen Fiillen ist die Lebervergrésserung schon bei 
der ersten Gelbfirbung der Scleren und der Haut deutlich. 


‘all XIV (= Fall I). 5jihriger Knabe. Kam am 27.XII. 1924 wegen 
Erythema nodosum ins Krankenhaus. Die Leber war damals nicht vergrés- 
sert und dies wurde jede Woche kontrolliert, so auch am 14. Januar. Am 
19. Januar kam es zu Erbrechen und Appetitlosigkeit. Am 21. Januar 
wurden icterische Scleren konstatiert. Die Leber reichte nun bis 2 Quer- 
finger unterhalb des Brustkorbrandes. Die ScuMipt’sche Probe zeigte 
Galle im Darm. HAMMARSTEN stark pos. 


Es kann auch vorkommen, dass die Leber erst palpabel 
wird, wenn die Gelbsucht schon im Verschwinden begriffen 
ist; dies ist im Hinblick auf die Pathogenese der Leberver- 
grésserung von Interesse; sie kann wahrscheinlich auf einer 
Hyperiimie und auf anderen mit den Reparationsprozessen der 
Hepatitis in Zusammenhang stehenden Verinderungen beruhen. 

Fall XV. 9jibriger Knabe. Erkrankte am 24.1]. mit Kopfschmerzen. 
Am 1.III. Erbrechen, dunkler Harn, Gelbsucht. Kein Fieber. Bei der Auf- 
nahme am 4.III. deutlicher Icterus. HAMMARSTEN pos. Leber nicht ver- 
gréssert. Erst spiiter wurde die Leber immer deutlicher palpabel und am 
10.1II. zu einer Zeit, wo die Gelbsucht schon verschwunden und HAMMAR 
STEN neg. war, reichte sie bis 2 Querfinger unterhalb des Arcus. Das Kind 
war in der Folgezeit vollkommen gesund. 


Nicht selten glaubt man Schwankungen in der Lebergrésse 
konstatieren zu kénnen. Es ist méglich, dass diese tatsiich- 
lich vorhanden sind, aber es kann sich auch um Pseudovaria- 
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tionen handeln, die auf der verschiedenen Schwierigkeit be- 
ruhen, mit der das Organ bei verschiedenen Gelegenheiten 
untersucht werden kann. Es ist jedoch denkbar, dass die 
Schwankungen des Lebervolumens darauf zuriickgehen, dass 
die Galle bisweilen wirklich vom Darm abgesperrt ist, bis- 
weilen wieder nicht. 

Die wiihrend des akuten Stadiums der Krankheit aufge- 
tretene Lebervergrésserung bleibt in der Regel wihrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes bestehen, verschwindet aber mei- 
stens nicht gleichzeitig mit dem Icterus. Liingere oder kiir- 
zere Zeit nach dessen Verschwinden ist der untere Leberrand 
weiterhin einen oder mehrere Querfinger unterhalb des Brust- 
korbrandes nachweisbar. Unter 39 Kindern mit Icterus, wel- 
che solange im Krankenhaus in Pflege standen, bis die Icte- 
russymptome vollkommen verschwunden waren, und bei denen 
dem Verhalten der Leber gelegentlich der Entlassung beson- 
dere Aufmerksamkeit geschenkt wurde, besassen bei dieser 
Gelegenheit nur zwei eine nicht vergrésserte Leber. Der Le- 
berrand reichte in einem Falle einen halben Querfinger unter 
den Brustkorbrand, in 20 Fillen 1 Querfinger, in 14 Fillen 2 
Querfinger und in 2 Fallen 3 Querfinger. Es liegt also eine 
nennenswerte Lebervergrésserung vor, obgleich nach allen an- 
deren Zeichen zu urteilen die Krankheit verschwunden ist, die 
Kinder sich vollkommen wohl befanden und auch weiterhin 
gesund blieben. Das akute Stadium der Hepatitis muss vor- 
bei sein, das Leberparenchym ist nun in seiner Funktion nicht 
schwerer geschidigt als dass es seiner Aufgabe, u. a. als Aus- 
scheidungsorgan fiir die Galle zu dienen, normal geniigen kann. 
Die Leberschwellung in diesem Stadium diirfte daher wenig- 
stens teilweise auf den Reparationsprozessen beruhen. Dazu 
ist wahrscheinlich eine kriiftige aktive Hyperiimie der Leber 
notwendig, und es ist wohl diese, welche die Vergrésserung 
des Organs wihrend des Reparationsstadiums bedingt. ‘Diese 


Vergrésserung kann Wochen, ja sogar Monate lang bestehen 
bleiben. 

Ewstatiew hat schon friiher auf diesen Umstand hinge- 
wiesen. Er hat an 25 Kindern, welche friiher wihrend der 
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Jahre 1914—1921 wegen Icterus catarrhalis an der Klinik in 
Wien in Pflege gestanden waren, Nachuntersuchungen ange- 
stellt. In 11 der Fille war die Lebergrésse normal (von die- 
sen hatten 6 schon wiihrend des akuten Stadiums eine Leber 
von normaler Grésse), bei den iibrigen 14 war eine gréssere 
oder geringere Lebervergrésserung nachweisbar, bei einigen bis 
zu 8 Jahren nach dem akuten Stadium der Krankheit. Ew- 
STATIEW nimmt an, dass die Vergrésserung wahrscheinlich ein 
Ausdruck fiir eine bestehende Funktionsstérung der Leber ist, 
die jedoch nur sehr gering und mit unseren gewéhnlichen 
Funktionsproben nicht nachweisbar ist. 

Man darf sich indessen der Méglichkeit nicht verschlies- 
sen, dass wenigstens ein Teil dieser chronischen Lebervergrés- 
serungen physiologisch sein kann. Vor allem bei kleinen Kin- 
dern findet man ja hiufig Vergrésserungen der Leber, ohne 
dass man Veranlassung hat, diese Vergrésserung mit einem 
Krankheitsprozess in Zusammenhang zu bringen. (STerren, 
Sanu, Crucnuet und Serer, ZamxKry). 

ZamKIN hat kiirzlich iiber eine umfassende Untersuchung 
der Lebergrésse bei normalen Kindern berichtet und kommt 
zu folgenden, recht bemerkenswerten Ziffern: Er fand bei der 
Altersklasse, um die es sich hier in erster Linie handelt, im 
Alter von 5—9 Jahren (835 untersuchte Kinder), dass die Leber 
nur in 17% bis zum Brustkorbrande reichte und dass sie in 
nicht weniger als in 12 % sich bis 5 '/2 em unterhalb des Brust- 
korbrandes erstreckte. Fiir die 276 untersuchten Kinder in 
der Altersgruppe 10—12 Jahre betrugen, wie er fand, die ent- 
sprechenden Ziffern 11% resp. 3%. Er konnte dafiir keine 
Veranlassung nachweisen, dass die Leber in gewissen Fiillen 
so weit nach abwiirts reichte; es stand dies auf alle Fille mit 
dem Ernihrungszustande des Kindes nicht in Zusammenhang. 
Nach meiner eigenen Erfahrung sind derartige Lebergréssen 
bei gesunden Kindern keineswegs so hiufig. Aber aus der 
Untersuchung von Zamxin geht doch hervor, dass man sich 
nicht aus der Lebervergrésserung als solcher unbedingt an 
einem pathologischen Zustand schliessen darf. Die Auffassung 
von Ewstatiew iiber eine Funktionsstérung, welche | nicht 
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nachweisbar ist, erscheint mir daher recht problematisch. In 
den hier von mir genannten 39 Fillen mit grosser Leber zur 
Zeit der Entlassung hatte man Gelegenheit gehabt, die Ent- 
stehung der Vergrésserung im Anschluss an die Gelbsucht zu 
konstatieren und diese Lebern sind daher kaum als normal 
gross zu betrachten. 

Eine Milzvergrésserung als Folge einer epidemischen Hepa- 
titis kann bisweilen wiihrend des akuten Stadiums vorkommen, 
und zwar als Folge der Infektion als solcher. Es ist jedoch 
zu bemerken, dass 2 von den 3 Kindern, bei denen das akute 
Stadium der Krankheit sich auffallend lange hinauszog und 
besonders schwer war, eine deutliche palpable Milz hatten. 
Man kénnte sich denken, dass diese Milzvergrésserung sekundiir 
von der Lebervergrésserung abhiingt, d. h. sie kénnte als eine 
Stauungsmilz gedeutet werden. Unter allen akuten Icterus- 
fiillen, welche im Krankenhause in Pflege gestanden waren, 
konnte wiihrend des akuten Stadiums eine Milzvergrésserung 
nur bei 7 Kindern konstatiert werden, aber in keinem von 
diesen Fillen, ausgenommen in einem der Rezidivfille, war 
sie grésser als dass sie bei tiefer Atmung eben noch palpiert 
werden konnte. In dem letztgenannten Falle reichte sie ein- 
mal bis 1—2 Querfinger unter den Brustkorbrand. 

Ich habe oben die wihrend der Krankheit konstatierte 
Vergrésserung der Leber als ein Symptom der sich daselbst 
abspielenden Entziindungsprozesse hervorgehoben. Ich habe 
ferner betont, dass die Lebervergrésserung noch lange Zeit 
bestehen bleibt, nachdem der Hauticterus verschwunden ist. 
Die nach der Genesung bestehen bleibende Vergrésserung eines 
Organs, welches vor dem akuten Stadium nicht vergréssert 
war, muss, wie ich oben angefiihrt habe, darauf hindeuten, 
dass das Leberparenchym noch nicht vollkommen gesundet ist. 
Es ist weiterhin noch nicht so weit hergestellt wie vor der 
Erkrankung, es ist empfindlicher und kann leicht wieder er- 
kranken. Ich habe auch zahlreiche Fille beobachtet, wo sich 
einen intermittierenden Verlauf der Krankheit zeigte, wo man 
von Rezidiven sprechen kénnte, wenn es sich natiirlich auch 
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nicht um eine neue Infektion handelt, sondern um ein Aufflam- 
men einer nicht vollkommen zur Ruhe gekommenen Hepatitis. 


Fall XVI. 13jihriges Midchen. Erkrankte Ende Nov. 1925 an Gelb- 
sucht. Befand sich einige Tage spiter wohler; obwohl die Gelbsucht noch 
bestand, durfte das Midchen aufstehen und begann wieder in die Schule zu 
gehen. Der Icterus nahm etwas ab, verschwand aber nicht vollkommen. 
Der Harn war dunkelgelb, sonst war das Miidchen symptomfrei. Anfangs 
Januar 1926 begann die Gelbsucht wieder an Intensitiit zuzunehmen und 
der Allgemeinzustand wurde schlechter. Sie kam am 16. Januar ins Kinder- 
spital, hatte damals einen intensiven Icterus, HAMMARSTEN stark pos. Stuhl 
bei der Aufnahme gefirbt, spiter grauweiss, SCHMIDT’sche Probe pos. Leber 
/2 Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes; Milz nicht vergréssert. Am 
23. Januar war die Gelbsucht weniger ausgesprochen und die Leber reichte 
bis zur Nabelhéhe. Am 26. Januar war nur eine Spur Gallenfarbstoff im 
Harn nachweisbar. Am 29. Januar reichte der untere Rand der Leber bis 
ein Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes. Appetit sehr befriedigend. 
HAMMARSTEN neg. Pat. wurde am 10. Februar, nach 2 '/2 monatlicher Krank 


heit symptomfrei entlassen und war in der Folgezeit gesund. 


Kall XVII. 6"/sjihriges Midchen. Erkrankte im August 1924 an 
Gelbsucht. Wurde vom Arzt zu Hause behandelt. Lag eine Woche lang 
zu Bett und war nach einer weiteren Woche wieder hergestellt und blieb 
gesund bis zum 17. Oktober des gleichen Jahres. Zu dieser Zeit begann 


sie wieder icterisch zu werden, ohne sich krank zu fiihlen und ohne initiales 
Erbrechen oder andere Prodromalsymptome. Sie kam am 21. Oktober mit 
starkem Icterus, entfiirbten Fices, einer pos. HAMMARSTEN’schen Reaktion 
und mit einer Leber, die 1 Querfinger unter den Brustkorbrand reichte, 
sowie mit einer nicht palpablen Milz ins Kinderspital. Eine Woche spiiter 
reichte die Leber bis zwei Querfinger unter den Brustkorbrand, die Fiices 
wieder gefiirbt. Am 12. Nov. bestand die Gelbsucht immer noch und die 
Leber reichte 2—3 Querfinger unter den Brustkorbrand; die Milz war un- 
sicher palpabel. Die friiher afebrile Temperatur stieg diesmal infolge eines 
Erysipels an dem einen Bein. Am gleichen Tage wurde das Madchen auf 
die chirurgische Abteilung wtberfiihrt. Wiahrend des Aufenthaltes daselbst 
bis zu ihrer Entlassung am 30. Januar die ganze Zeit Icterus, der jedoch 
allmihlich immer mehr abnahbm. Bei der Entlassung nur subicterische 
Farbe. Da der Zustand der Pat. zu Hause sich nicht besserte, sondern sie 
sich die ganze Zeit tiber miide fiihlte, wurde sie am 13. Januar ins Kinder- 
spital zuriickgeschickt. Sie hatte damals immer noch einen deutlichen, 
wenn auch nicht starken Icterus. Der Stuhl war gefirbt, die ScHMIDT’sche 
Probe pos., HAMMARSTEN schwach pos. Die Leber reichte bis 2 Querfinger 
unterhalb des Brustkorbrandes. Am 21. Februar war HAMMARSTEN neg. 2 
Tage spiiter wurde Diphtherie konstatiert, worauf die Pat. ins Epidemiespital 
iiberfiihrt wurde. Daselbst machte sie einen Krupp durch und wurde frei 
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von Diphtheriebazillen und fieberfrei am 20.III. entlassen. Wihrend des 
ganzen Aufenthaltes am Epidemiespital Icterus. Leber wie friiher vergrés- 
sert. Zustand in der Folgezeit unbekannt,. 


Fall XVIII. 8jihriger Knabe. Erkrankte um den 15. Dez. 1924 mit 
Gelbsucht und Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Die Krankheit, 
die sich als katarrhalischer Icterus erwies, ging im Laufe von ungefihr 
einer Woche voriiber. Eineinhalb Monate spiiter erkrankte der Knabe neuer- 
dings an Gelbsucht,'nachdem er wiihrend der Zwischenzeit gesund gewesen 
war. Er wurde von einem Arzte zu Hause behandelt, und wurde am 28. 
Februar wieder ins Kinderspital geschickt, da die Gelbsucht keine Tendenz 
zeigte, geringer zu werden. Bei der Aufnahme war er fieberfrei und hatte 
eine intensiv icterische Hautfarbe. Gallenfarbstoff im Harn stark pos. Vices 
entfirbt, ScHMIDT’sche Probe neg. Die Leber reichte reichlich 1 Quertinger 
unterhalb des Brustkorbrandes und war nicht druckempfindlich. Die Milz 
reichte bis 1—2 Querfinger unter den Brustkorbrand. Am 11. Miirz war die 
Gelbsucht etwas weniger deutlich ausgesprochen, aber immer noch sehr 
stark. Die Leber reichte nun 2--3 Querfinger unter den Arcus, die Milz 
war 1 Querfinger unterhalb des Thorax palpabel. Schon am 3. Miirz war 
der Stuhl gefiirbt geworden. Am 17. Miirz war der Icterus miissig, die 
HAMMARSTEN’sche Probe weiterhin pos. Die Leber reichte 1 Querfinger 
unter den Arcus. In der Fortsetzung nahm der Icterus immer mehr ab, 
war aber bei der Entlassung am 27. Mirz noch nicht vollkommen ver- 
schwunden. HAMMARSTEN war weiterhin pos. und der Leberrand noch un- 
mittelbar unter dem Brustkorbrande palpabel; Milz nicht palpabel. 


Fall XTX. 14jiithriger Knabe. Hatte friiher die gewéhnlichen Infek- 
tionskrankheiten durechgemacht. War sonst gesund gewesen, bis zum Dez. 


1927, wo er plétzlich akut unter Ubelbefinden, dunkel gefiirbtem Harn und 
Gelbsucht erkrankte. Der Icterus verblieb bis zum April 1928 nahm dann 
ab, verschwand aber niemals vollstiindig. Ab und zu Exacerbationen mit 
vermehrtem Icterus, Wiederauftreten der dunklen Verfiirbung des Harnes, 
bisweilen Schmerzen in der Lebergegend und Fieber. Trotz der Gelbsucht 
gutes Allgemeinbefinden. Pat. konnte wihrend des ganzen Friihjahres 1928 
an der Schularbeit teilnehmen. Am 26. Juni wurde er zwecks Beobachtung 
ins Krankenhaus geschickt. 

Allgemeinzustand gut. Kriftig gebaut. Miissiger Icterus. Keine Blu- 
tungen in der Haut oder den sichtbaren Schleimhiiuten. Eine gewisse Ge- 
dunsenheit im Gesicht, Andeutung von Fussédem. ‘Temperatur afebril. 
Harn bisweilen etwas dunkel gefirbt und dann stark fluoreszierend. Uro- 
bilin stark pos. Bilirubin gewéhnlich neg. bisweilen in Spuren. Indikan 
pos. 0 Alb. 0 Zucker. Blut. Hb. 63, rote Blutkérperchen 3,920,000, weisse 
Blutzellen 7300, Neutrophile 40,5 %, Eosinophile 8,5 %, Basophile 1%, Lym 
phozyten 47 %, Ubergangsformen 3 %. Resistenzprobe: Beginnande Himo- 
lyse bei 0,35 %, vollstiindige bei 0,30 %. Bilirubinwert des Blutserums '/45 
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(MEULENGRACHT). HIJMANS van den BERGH pos. Blutungszeit normal. Die 
Leber reichte héchstens 1 Querfinger unter den Brustkorbrand in der Mamil- 
larlinie. Milz nicht palpabel. Sonstige innere Organe ohne sichere Ver- 
finderungen. Zustand wihrend des Krankenhausaufenthaltes unveriindert. 
Wurde am 4. August mit leichtem Icterus unter der Diagnose Hepatitis 
subchronica entlassen und es wurde ihm eine eiweissarme Diit anempfohlen. 

Anfangs besserte sich der Allgemeinzustand weiterhin, er nahm an Ge- 
wicht zu und fiihlte sich vollkommen gesund. Der Icterus blieb jedoch 
bestehen und in der Folgezeit hatte Pat. Anfille von Intensivierung des 
Icterus mit dunkler Verfiirbung des Harns, bisweilen mit Schmerzen in der 
Lebergegend und Fieber. (Im Zusammenhang mit banalen Infektionen? 
Gegen Neujahr 1928—29 wurde konstatiert, dass die Leber nicht linger 
vergréssert war, sondern dass ihre untere Grenze erst 1—2 Querfinger ober- 
halb des Arcus costarum konstatiert werden konnte. Gleichzeitig Zunahme 
des Milzvolumens: der untere Pol der Milz war 1 Querfinger unterhalb des 
Arcus palpabel. Recht hiufig schweres Nasenbluten und Neigung zu Blu- 
tungen aus dem Zahnfleisch. Seit Februar 1929 Abmagerung und Ver- 
schlechterung des Allgemeinzustandes im Anschluss an das Auftreten von 
Diabetessymptomen: starker Durst, Polyurie und Glykosurie. Wegen dieser 
Krankheitserscheinungen wurde er am 3. Mai 1929 ins Kinderspital riick- 
verwiesen. 

Allgemeinzustand ziemlich gut. Recht starke Abmagerung. Deutlicher, 
aber nicht starker Icterus. An beiden Beinen eine Anzahl kleiner Blutungen. 
Harnmenge 1500—2700. Farbe manchmal hell, manchmal etwas dunkel. 
Urobilin stark pos. Bilirubin neg. HAy’sche Probe neg. 0 Alb. Zucker 
1—12 %. Der wtntere Rand der Leber in der Mamillarlinie bei C: VI 
zu perkutieren. Milz 1 Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes zu 
palpieren. Sonstige innere Organe ohne Bes. Kein Ascites, keine Odeme. 
Blut: Hb. 67, rote Blutkérperchen 3,240,000. Weisse Blutzellen 7000, neu- 
trophile 65 %, eosinophile 2,5 %, grosse Mononukleiire und Ubergangsformen 
4,5 %, Lymphozyten 28 %. Resistenzprobe: Beginnende Hiimolyse bei 0,35 %, 
volistindige bei 0,30%. Bilirubinwert '/io (MEULENGRACHT). HIJMANS VAN 
DEN BERGH indirekt pos., direkt neg. Blutzucker vor der Insulinbehandlung 
auf niichterenem Magen 0.18. Wassermann neg. Blutdruck 130. Pat. wurde 
mit Insulin und Diabeteskost behandelt. Zustand wihrend des Kranken- 
hausaufenthaltes unverindert. Neigung zu Enteritiden (Dit?) und Nasen- 
bluten. Wurde am 1. Juni mit verminderter, aber noch bestehender Glyko- 
surie zwecks weiterer Insulinbehandlung zu Hause, entlassen. 


Fasst man obige Krankengeschichte zusammen, so handelt 
es sich also um einen 14jihrigen Knaben, der im Dez. 1927 
an einem gewohnlichen Icterus erkrankte. Statt wie gewodhn- 
lich rasch zuriickzugehen, bleibt ein intensiver Icterus 4 Mo- 
nate lang bestehen, nimmt spiiter ab, verschwindet aber nie- 
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mals vollstiindig. Ab und zu Exacerbationen des Icterus mit 
dunkler Verfiirbung des Harns. Die Leber anfangs vergrés- 
sert, spiiter allmaihlich verkleinert und gleichzeitig damit Ver- 
grésserung der Milz. Zuweilen Zeichen einer Neigung zu 
Blutungen aus der Nasenschleimhaut und dem Zahnfleisch. 
Nach der ca. 14 Monate wiihrenden Krankheit kommt es 
zur Ausbildung eines Diabetes. Die Verkleinerung der Leber 
und die gleichzeitig damit auftretende Milzvergrésserung diirfte 
in diesem Falle geniigen, um die Diagnose Leberzirrhose zu 
motivieren, entstanden im Anschlusse an eine akute Hepatitis. 
Der Diabetes muss wahrscheinlich mit dem Leberleiden des 
Knaben in Zusammenhang gesetzt werden. Da ein rein hepa- 
togener Diabetes noch nicht sicher bekannt ist, so diirfte man 
sich den Zusammenhang so denken kénnen, dass das Pankreas 
durch die infolge der Hepatitis herabgesetzte Leberfunktion 
mit ihren Folgen allmiihlich toxisch geschidigt wurde. 

In allen diesen 4 Fiillen handelte es sich um schwere 
Krankheiten, die sich auffallend lange hinzogen. Im 2. Falle 
dauerte die Krankheit wenigstens 8 Monate und im 4. nicht weni- 
ger als 1'/2 Jahre. Im letztgenannten Falle sind Zeichen einer 
ztrrhotischen Umwandlung des Leberparenchyms aufgetreten. Dies 
war bei den iibrigen 3 Fiillen nicht der Fall. Nach allem zu 
urteilen, ist jedoch bei diesen 3 Fiillen der gréssere Teil des 
Leberparenchyms schliesslich wieder hergestellt worden und 
hat seine Funktion wieder erlangt. Wenn es zu einer nar- 
bigen Umwandlung gewisser Partien gekommen ist, so war 
dies auf alle Fille nur in so geringem Ausmasse der Fall, dass 
sich diese Umwandlung funktionell nicht als Zirrhose priisen- 
tierte, wenigstens nicht zur Zeit der Beobachtung. Wahr- 
scheinlich muss man den chronischen Verlauf des Icterus als 
Folge einer ungewéhnlich lange Zeit anhaltenden Hepatitis 
betrachten. 

Beim Neuauftreten des Gelbsuchts in diesen Fiillen han- 
delte es sich wahrscheinlich nicht um Rezidive in des Wortes 
eigentlicher Bedeutung, sondern er diirfte als eine Exacerba- 
tion einer weiterbestehenden Hepatitis aufzufassen sein. Dafiir 
spricht auch, dass bei Riickfillen die Prodromalsymptome 
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fehlten. Das Intervall zwischen den beiden Attacken betrug 
im ersten Falle ungefiihr einen Monat, im zweiten Falle 2 
Monate und im dritten 1*/2 Monate. Im 4. Falle kam es zu 
einer Exacerbation nach der anderen, wobei die Intervalle 
verschieden lang waren. Wie oben angefiihrt wurde, ist es 
nichts seltenes, dass man in den Monaten unmittelbar nach 
Auftreten der akuten Symptome die Leber weiterhin geschwollen 
findet, als Zeichen dafiir, dass das Organ seinen normalen Zustand 
noch nicht wiedererlangt hat. Die Veriinderungen haben noch 
nicht repariert werden kénnen und in dem empfindlichen Zu- 
stand, in dem das Organ sich befindet, ist es aus irgend 
einem Grunde neuerdings geschiidigt worden. Das Resultat 
ist dann eine Exacerbation der Entziindung. Nach der langen 
Dauer zu urteilen, welche die Reparation bei einer zweiten 
Schiidigung erfordert, bis der Icterus wieder verschwunden ist, 
diirfte man schliessen kénnen, dass die das zweite Mal gesetzte 
Schiidigung eine stiirkere Wirkung hat als die erste. 

Immer geht es indessen nicht so gliicklich ab wie dies 
bei den ersten drei hier genannten Fiillen der Fall war, 
die langdauernden Reparationsprozesse, die unaufhérlichen 
Entziindungen fiihren schliesslich zu einer narbigen Umwand- 
lung und Schrumpfung des Organs, wie in Fall XIX und in 
dem unten beschriebenen Fall XXVI. 

Von Komplikationen haben wir bei der nun erloschenen 
Epidemie nicht viel gesehen. Man sollte meinen, dass die Gelb- 
sucht besonders in den lange anhaltenden Fillen und dort, wo 
sie intensiv ist, zu choliimischen Blutungen fiihren wiirde. Sol- 
che haben sich indessen nur in sehr geringem Ausmasse gezeigt. 
In dem dritten der oben referierten Rezidivfiille trat ein hiimor- 
rhagisches Exanthem auf. An den Streckseiten beider Arme 
sowie an der Innenseite der Oberschenkel fand sich ein klein- 
fleckiges' ziemlich dichtes, teilweise konfluierendes maculo- 
papuléses Exanthem, welches wenigstens teilweise hiimorrha- 
gischer Natur gewesen sein diirfte. Dieses Exanthem war 
ungefiihr eine Woche nach der letzten Erkrankung entstanden, 
wiihrend der intensiven Gelbsucht, und es war erst 14 Tage 
spiter bei der Aufnahme zu voller Bliite gelangt. Nach weite- 
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ren 14 Tagen konnte eine deutliche Abblassung konstatiert 
werden, wobei gleichzeitig auch der Icterus abnahm. Es blie- 
ben dann nur dunkel pigmentierte Flecken als Rest des Exan- 
thems bestehen, welche ebenfalls allmihlich unter gleichzeitiger 
leichter Abschuppung verblassten. Ganz das gleiche Exanthem 
habe ich in einem anderen schweren Icterusfall gesehen, ein 
anderes Mal bei einer nephritischen Uriimie. Allem Anscheine 
nach steht seine Entstehung mit einer gewissen hiimorrha- 
gischen Diathese in Zusammenhang. 

Sonst hat man von einer vermehrten Neigung zu Blutun- 
gen auch bei den schwersten Icterusfiillen nicht viel bemerkt; 
eine etwas vermehrte Neigung zu Blutungen aus der Nase 
wurde in einigen Fiillen konstatiert, leicht blutendes Zahn- 
fleisch in einem Falle; das ist alles. In einem Falle lag eine 
Erythrozyturie vor, aber diese wurde mehr als Ausdruck fiir 
eine wirkliche Glomerulonephritis, die infolge des Icterus ent- 
standen war, aufgefasst. 


‘all XX. 12jihringer Knabe. Erkrankte Weihnachten 1924 mit 
Ubelkeiten und Durchfiillen. Nach einigen Tagen dunkle Verfiirbung des 
Harns mit grauweissen Fiices, darnach Gelbsucht. Kam am 31. Dez. ins 
Kinderspital. Er hatte damals deutlichen Icterus, HAMMARSTEN im Harn 
pos. Die Leber reichte 1 Querfinger unter den Brustkorbrand, die Milz 
war nicht palpabel. Afebril. 14 Tage spiiter war HAMMARSTEN neg. und 
es bestand nur mehr ein ganz leichter Icterus der Scleren. Verhalten der 
Leber unverindert. Wurde am 16. Januar entlassen. Der Harn war wiihrend 
des Aufenthaltes im Spital regelmiissig untersucht worden und enthielt eine 
Woche nach der Aufnahme einzelne rote Blutkérperchen und Leukozyten, 


aber kein Albumen. 


In ein paar anderen Fiillen handelte es sich um eine aus- 
gesprochene Nephritis als Komplikation der Hepatitis. 


Fall XXJ. Sjihriger Knabe. Erkrankte am 2. Juli unter Erbrechen; 
am nichsten Tag Gelbsucht. Bei der Aufnahme starker Icterus, HAMMAR- 
STEN pos. Fiices grauweiss, SCHMIDT’sche Probe bald pos. bald neg. Die 
Leber reichte 1—2 Querfinger unter den Brustkorbrand, die Milz einen 
halben Querfinger. Gedunsenheit des Gesichtes. Temp. am Tage der Auf- 
nahme 38,7°, spiter fieberfrei. Am 14. Juli war die Gelbsucht verschwunden, 
HAMMARSTEN war neg. Sublimatprobe stark pos. Milz nicht palpabel, 
Leber reichte einen Querfinger unter den Brustkorbrand. Wiederholte Im- 


fungen des Harns auf Meerschweinchen fielen negativ aus. Bei der Auf- 
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nahme 10—17 °/oo Albumen mit einem spezifischen Gewicht von 1,02—1,032. 
Im Sediment zahlreiche kérnige und hyaline Zylinder sowie eine miissige 
Menge roter Blutkérperchen. Blutdruck 110—125. Nach einer Woche nur 
mehr Spuren von Albumen, spez. Gewicht 1,011, Harnmenge ungefiihr 1000. 
Im Sediment spirliche rote Blutkérperchen. 

Fali XXII. 4Ajihriger Knabe. Erkrankte anfangs September 1924 
unter Erscheinungen von Unlust und Miidigkeit. Mitte September entstand 
ein Abszess am rechten Unterschenkel, weswegen der Knabe auf der chi- 
rurgischen Abteilung des Kinderspitals in Pflege stand. Daselbst wurde 
eine akute Nephritis konstatiert, wegen welcher er am 23. September auf 
die interne Abteilung iiberfiihrt wurde. Seine Temp. war damals 38,5°. 
Der Harn war stark himorrhagisch, Albumen pos., Blutkérperchen und Zy- 
lindey im Sediment. Blutdruck 120, Odem der Augenlider, sehr hiiufiges 
Erbrechen. Am 27. September hérte das Erbrechen auf und die Temperatur 
wurde afebril. Schon am 25. war ein bei der Aufnahme nicht vorhandener 
Ieterus konstatiert worden. HAMMARSTEN war pos., Sublimatprobe pos. 
Am 2. Oktober war der Icterus verschwunden, HAMMARSTEN war negat. 
Blutdruck 125. Die nephritischen Verinderungen verschwanden immer mehr 
und bei der Entlassung 1 Monat spiiter war Eiweiss nur in Spuren vor- 
handen und es konnten vereinzelte rote Blutkérperchen, Leukozyten und 
Zylinder konstatiert werden. Der Blutdruck betrug 95. 

Es ist méglich, dass die Leberkrankheit fiir die Entste- 
hung dieser Nephritis eine Rolle spielt und zwar infolge der 
Infektion als solcher. Die Gelbsucht war indessen ganz un- 
schuldig, sehr leicht und nur von kurzer Dauer und wenig- 
stens in dem letzten Falle trat sie erst nach Erscheinen der 
Nephritis auf. Es ist méglich, dass die Nephritis und die 
Hepatitis in diesem Falle nur zufillig zusammengetroffen sind, 
wie Gelbsucht und akute Pneumonie, die ich ebenfalls zweimal 
zusammen zu konstatieren Gelegenheit hatte. Es ist zu merken, 
dass der Harn auch in allen anderen klinisch beobachteten 
Fillen genau untersucht wurde, ohne dass andere Harnver- 
iinderungen konstatiert ‘werden konnten als die icterischen 
und meine Erfahrungen stimmen daher nicht mit denen von 
Hoéser iiberein, der gefunden hat, dass die Albuminurie ein 
hiiufiges Symptom des Icterus ist. 


9. Pathologische Anatomie. 


Nach der Auffassung Vircuow’s sollte die anatomische 
Grundlage dieser Icteruskrankheit ein Katarrh im Duodenum 
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und im Choledochus sein, der infolge einer Verstopfung der 
Miindung des letzteren mit Schleim zu einem Stauungsicterus 
fiihrte. Seine Auffassung von der Leber war die, dass sie 
normal sein oder die gewoéhnlichen Stauungserscheinungen 
zeigen sollte. Diese Auffassung VircHow’'s wurde in letzter 
Zeit von Naunyn modifiziert, der der Meinung Ausdruck gab, 
dass es sich beim Icterus catarrhalis um einen Duodenalkatarrb 
handelt. Dass es sich beim Icterus um einen gewéhnlichen 
Stauungsicterus handeln kann, dafiir sprechen einige iiltere, 
anatomisch untersuchte Fiille. 


EPPINGER beschrieb i. J. 1908 folgenden Fall. Ein 19jahriges Miid- 
chen war in gewdéhnlicher Weise an Icterus erkrankt, hatte sich in einem 


Anfall von Sinnesverwirrung aus dem Fenster gestiirzt und war am 19. 
Krankheitstage gestorben. Die Leber hatte normale Grésse. Aus der Pa- 
pilla Vateri trat kein Sekret aus, auch nicht bei starkem Drucke auf die 
Gallenblase. Histologisch sollen die Gallenkapillaren stark erweitert und 
stellenweise zerstért gewesen sein. In dem Umgebung des Darmabschnittes 
des Ductus choledochus fanden sich entziindliche Veriinderungen in einem 
lymphoiden Gewebe, das sehr wohl ein Hindernis fiir den Abfluss der Galle 


gebildet haben kann. 

I. J. 1902 beschrieb RyskA den Obduktionsbefund bei einem anderen 
Ieterusfall. Es handelte sich um einen 49jihrigen.Mann. Er erkrankte 
unter Magenbeschwerden, die 4 Wochen lang dauerten, worauf er einen 
Ieterus bekam. Nach weiteren 14 Tagen wurde sein Zustand bedeutend 
schlechter, wobei die Leber an Grésse abnahm, und er starb unter dem kli- 
nischen Bilde einer akuten gelben Leberatrophie. Bei der Obduktion fand 
man, dass der Choledochus in seinem unteren Ende von ziihem Schleim 
verstopft war. Magenkatarrh. Hyperiimie der Leber mit fleckweiser Dege- 
neration der Leberzellen. 

TC@LG und NEUSSER publizierten i. J. 1884 einen Fall von Icterus, mit 
Obduktionsprotokoll. Es handelte sich um einen 39jihrigen Mann. Im Alter 
von 21 Jahren hatte er 4 Wochen lang Icterus, war spiiter gesund. Die 
Krankheit begann nun mit Verdauungsstérungen und Gelbsucht nach 10- 
taigiger Krankheit. Klinisch Lebervergrésserung. Tod nach 8wéchiger Krank- 
heitsdauer. Der Ductus choledochus und Hepaticus waren auf Diinndarm- 
dicke erweitert. Das unterste Stiick des Choledochus zeigte eine geschwol- 
lene Wand und ein stenosiertes Lumen infolge einer ungefihr erbsengrossen 
polypésen Schleimhautproliferation */2 em von der Miindung entfernt. In 
der Choledochusmiindung selbst ein Schleimpfropf. Leberzellen ohne Be- 
sonderheiten. Im Bindegewebe stellenweise reichliche kleinzellige Prolife- 
ration mit Zerfall der peripheren Zellen der angrenzenden Lobuli. 
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In diesen 3 Fiillen handelte es sich zweifellos um ein 
Hindernis des Gallenabflusses, welches im untersten Teil des 
Choledochus sass. Indessen kénnen die Fiille hinsichtlich der 
tédlichen Leberkrankheit gewisse Zweifel lassen. Im Fall 
Errincer scheint es sich wirklich um einen Icterus catarrhalis 
gehandelt zu haben, aber die Beschreibung, welche vom histo- 
logischen Aussehen der Leber gegeben wird, ist nicht so er- 
schépfend, als dass sie einen Schluss bezgl. der Beschaffenheit 
des Organs, ob eine Hepatitis vorlag oder nicht, gestatten 
wiirde. 

Stiirkere Zweifel betreffs der Diagnose »katarrhalische Gelb- 
sucht» in dem Sinne, wie ich den Begriff hier aufgefasst habe, 
muss man betreffs der beiden anderen Fille hegen. Im Falle von 
Ryska war dem Auftreten des Icterus ein sehr lange anhal- 
tendes Krankheitsstadium vorausgegangen, was mit den Er- 
scheinungen eines gewohnlichen Icterus catarrhalis nicht iiber- 
einstimmt, und im Falle von Ta@ta-Neusser waren wohl der 
Beginn und die Symptome der Krankheit die gleichen wie bei 
[cterus catarrhalis, aber der Patient hatte sehr lange Zeit 
friiher einen Icterus mit ihnlichen Symptomen durchgemacht 
und die Polypenbildung, die in der Choledochusmiindung sass, 
ist gegebenenfalls keine Erscheinung, die als typisch fiir Icterus 
catarrhalis angesehen werden kann. In diesen beiden letzteren 
Fallen fanden sich tibrigens auch Leberveriinderungen entziind- 
licher Natur vor. Diese beiden Fiille stellen Beispiele fiir 
Gelbsuchtsformen dar, welche méglicherweise mit der gew6hn- 
lichen katarrhalischen Gelbsucht identisch sein kénnen, wo ein 
anatomisches Hindernis in der Choledochusmiindung nachge- 
wiesen wurde, aber ausserdem eine Hepatitis bestand. 

Die parenchymatésen Leberveriinderungen sind dagegen 
die anatomischen Befunde, welche bei den in letzter Zeit publi- 
zierten Obduktionsfillen von Icterus am meisten auffallen. 
Wieder war es Eprpineer, der hier die wertvollsten Beitriige 
geliefert hat. Wiihrend des Weltkrieges hatte er Gelegenheit, 
drei Soldaten zu behandeln, die einerseits von Icterus in der 
gewohnlichen katarrhalischen Form, andererseits von Tetanus 
befallen waren. Diese drei starben wiihrend der Gelbsucht 


| 
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infolge Tetanus. Eprinecer fand, dass die Choledochusmiindung 
und die Gallengiinge frei waren. Die Leber hatte makrosko- 
pisch ein normales Aussehen. Das histologische Bild zeigte 
eine Zerstérung des Parenchyms. An vielen Stellen waren die 
Acini nicht linger rundlich, die Kerne waren geschwellt und 
fiirbten sich schlecht. Die einzelnen Zellen standen an vielen 
Stellen nicht mehr in Reihen, sondern lagen in einer unregel- 
miissigen Anordnung. An einzelnen Stellen befand sich statt 
der Zellen nur eine Detritusmasse. Norpmann hat durch 
Probeexzision der Leber in 4 Fillen von schweren Icterus 
dieses Typus Parenchymschiidigungen, aber freie Gallenwege 
nachgewiesen. Nach der Operation kam es in allen 4 Fallen 
gar Heilung. 

Wiihrend der Zeit der Icterusepidemien hat man zahl- 
reiche Fille von akuter gelber Leberatrophie beobachtet (Biv- 
Ruee, Costa und Troister, Lyon und Dervutscu, Bere- 
LUND, LEePEHNE u. a.) und man hat aus diesem Grunde einen 
Zusammenhang zwischen diesen beiden Krankheiten konstruiert. 
Es ist indessen nicht immer leicht zu entscheiden, ob ein aus- 
heilender Icterusfall wirklich ebenso beschaffen war wie die 
nicht ausheilenden Leberatrophien. Handelt es sich jedoch 
um eine lokale, gut isolierte Epidemie, wo die akute gelbe 
Leberatrophie als ein Glied auftritt, und hat diese ferner ihrem 
klinischen Verlaufe nach mit den anderen Icterusfiillen iiberein 
gestimmt, so diirfte man indessen wohl das Recht haben, die 
akute gelbe Leberatrophie derselben Krankheit zuzurechnen. 
Solche Fille sind die von Costa und Trorsier, von FLaum- 
Maumros-Person und von Morgan und Linp- 
stepTt. Der Fall des letzteren ist vielleicht von besonderem 
Interesse, da es sich hier um eine Nosocomialepidemie handelte. 

Es handelte sich um einen 11jihrigen Knaben, der im Verlaufe einer 
Krankenhausepidemie von Icterus am Serafimerlazarett in Stockholm er- 
krankte. Er starb am 10. Krankheitstage. Bei der Obduktion fand man die 
grossen Gallenwege frei, die Gallenblase nicht erweitert. Die Leber wog 
750g und war von schlaffer Konsistenz. Schnittfliiche etwas schwellend, 
mit sichtbarer Zeichnung. Histologisch fand sich das Bild einer akuten 
Leberatrophie. Die Acinuszeichnung an vielen Stellen verschwunden, an 
anderen Stellen war die radiire Zeichnung rings um die Zentralvene kaum 
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erkennbar. Die noch vorhandenen Leberzellen zeigten Degeneration mit 
schwach firbbarem Kern und unscharfen Zellgrenzen, kérnig granuliertem 
Protoplasma. Gallengangsproliferation. 


Wiihrend der Icterusepidemie in Gotenburg habe ich Ge- 
legenheit gehabt, drei Fille anatomisch zu untersuchen, die 
wihrend des akuten Stadiums der Krankheit gestorben waren, 
und da die dabei gemachten Beobachtungen eine Komplettierung 
und Bestiitigung der oben referierten Untersuchungen dar- 
stellen, méchte ich im Folgenden iiber diese Fille eingehend 
berichten. 


Fall XXIII. 3jiahriges Madchen. Wurde in der Siiuglingszeit mit 
Kuhmilchmischung aufgezogen. Entwickelte sich normal, war aber immer 
schwach, besonders nach einer Lungenentziindung, die sie im Miirz 1926 
durehmachte. Stand in der Zeit vom 3.—7. Juli 1926 wegen einer Naso- 
pharyngitis mit subfebriler Temperatur im Kinderspital in Behandlung. Die 
inneren Organe zeigten bei dieser Gelegenheit keine nachweisbaren Ver- 
iinderungen. Bemerkenswert war allein eine Leukopenie von 3000. Die 
Temperatur des Miidchens blieb in der Folgezeit leicht erhéht und hielt sich 
auf ungefihr 38°. Im iibrigen war sie symptomfrei bis zum 20. Oktober 
1926. Damals erkrankte sie unter Erbrechen und Bauchschmerzen und 
wurde 5 Tage spiter unter der Diagnose Peritonitis the. ins Spital geschickt. 
In der niichsten Umgebung des Madchens waren zahlreiche Fille einer akut 
entstehenden, ziemlich rasch voriibergehenden Gelbsucht aufgetreten, welche 
den gleichen Typus hatte wie die hier behandelte Krankheit. Die Eltern 
und Geschwister des Miidchens waren indessen nicht krank gewesen. 

Es handelte sich um ein stark abgemagertes Kind in schlechtem All- 
gemeinzustand mit halonierten Augen, blasser Hautfarbe, hektisch geréteten 
Wangen und einer leichten Gelbfiirbung von Haut und Schleren. Die Haut 
war trocken und spréde. K6rpergewicht 12,8 kg, Kérperliinge 99 cm. Tem- 
peratur 88°. Tuberkulinreaktion (1 mg) negativ. Bauch etwas aufgetrieben. 
Sein Umfang in der Nabelhéhle 50 cm. Etwas gespannte Bauchdecken. 


Tympanismus. Kein nachweisbarer Ascites. Die Leber reichte 1—2 Quer- 
finger unter den Rippenbogen, Milz nicht palpabel. Harn von gelbbrauner 
Farbe, Gallenfarbstoffreaktion pos. Eiweiss in Spuren. Esbach 0,3 °/oo, 
spez- Gew. 1,016, ALMEN neg. Spiirliche weisse und rote Blutkérperchen, 
vereinzelte Zylinder. Fiices entfiirbt. Probe negativ. Son- 


stige Organe ohne Bes. 

Verlauf: 27.10. .Harnbefund unveriindert. Gallenfarbstoff pos. Keine 
Tyrosin- oder Leucinkrystalle. Die Leber reichte in der Mamillarlinie 2 
Querfinger unter den Brustkorbrand. — 28.10. Allgemeinzustand schlecht, 
sehr apatisch, fiir Bertihrung empfindlich. Liegt wie eine tuberkulése Me- 
ningitis im Endstadium da. Keine Nackensteifheit. Kernig negativ. Der 
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Icterus hat seit der Aufnahme bedeutend zugonommen. Leber und Milz 
verhalten sich wie friiher. Lumbalpunktion: Druck 80, schwach gelb- 
Pandy neg. 4500 rote Blut- 


(wahrscheinlich traumatische Blutbei- 


liche, nach Zentrifugierung farblose Fliissigkeit. 
kérperchen und 8 weisse per cmm 
mischung), Wassermann in Blut und Liquor negativ. Harnmenge 300—550; 
0 Alb. Gallenfarbstoff pos. Urobilin pos. Urobilinogen neg. Zahlreiche 


Abb. 10. Fall XXIII. 
Leber. — 2. Gallenblase. — 3. Lymphdriisen. 


rote Blutkérperchen, ein oder der andere Zylinder. Zahlreiche nadelférmige 
Kristalle, die in sternférmigen Gruppen liegen. (Tyrosinkristalle?) — 29. X. 
Apathisch, schlechtes Befinden. Jammert, starker Icterus, Bauch gespannt, 
ohne nachweisbaren Ascites. Leber 1—2 Querfinger unterhalb des Arcus. 
Milz nicht palpapel. Die Temp. war die ganze Zeit zwischen 38 und 39° 
gelegen. Puls 100—120. — 30.X. Exitus. 

Obduktion: Vollstiindige Obduktion wurde verweigert. Durch einen 
kleinen Bauchschnitt wurde ein Stiick der Leber in der Umgebung der 
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Leberpforte im Zusammenhange mit den Gallenwegen, der Gallenblase, dem 
Pankreas und einem Teil des Duodenums herausgenommen. Die Leber war 
stark icterisch, ohne distinkte Acinuszeichnung, von ziemlich normaler Kon- 
sistenz. Die Gallenblase war mit einer miissigen Menge gelb-griiner Galle 
gefiillt. Gallenwege frei, sondierbar. In der Nahe der Teilungsstelle und 
der Vereinigungsstelle zwischen Cysticus, Hepaticus und Choledochus eine 


Abb. 11. Mikrophoto des Lebers vom Falle XXIII. 
Nach links eine Zentralvene umgeben von ziemlich gut erhaltener Leberzellen, 
die noch in Balken angeordnet sind. Die Peripherie des Acinus ist nekrotisch. 
Vereinzelte Rundcellen. 


grosse Ansammlung von fast bis zu haselnussgrossen Driisenschwellungen. 
Die Darmschleimhaut und die Papilla Vateri ohne Bes. 


Histologische Untersuchung: Die Leberacini an einigen wenigen Stellen 


wohl erhalten, mit unverinderten, in Balken liegenden Zellen. An den 
meisten Stellen dagegen eine bedeutende Nekrose und Degeneration der 
Leberzellen, welche offenbar in der Acinusperipherie begonnen haben, nach 
den zahlreichen Acini zu urteilen, wo die in der Nachbarschaft der Zentral- 
vene gelegenen Zellen relativ oder giinzlich unverindert sind, wihrend die 
Peripherie vollstindig nekrotisch (Fig. 11) ist und kérnige oder amorphe 
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Massen mit eingestreuten, mehr oder weniger gut fiirbbaren Kernen aufweist. 
Uberall eine Aussaat von Rundzellen (Fig. 12), jedoch ohne Herdbildung. 
Gallengangsproliferation kommt ebenfalls vor, wenn auch in ziemlich miis- 
siger Ausdehnung. Nirgends findet sich Tendenz zu Bindegewebsprolifera- 
tion. Die Wiinde der Gallenwege ohne irgendwelche Veriinderungen. Ihr 
Lumen frei. Die Portaldriisen zeigen einfache Hyperplasie. 


Abb. 12. Fall 
Leberacinus unter stiirkerer Vergrésserung. VPeripherie nekrotisch mit zer- 
streute Rundzellen, Zellkern ziemlich gut erhalten. 


Epikrise. In diesem Falle ist innerhalb der Familie keine 
Infektionsquelle nachweisbar, wohl aber bei Nachbarn. Gleich- 
zeitig mit der Erkrankung des Miidchens herrschte in dem 
Dorfe in der Niihe von Gotenburg, wo sie zu Hause war, 
eine Icterusendemie. Die Art des Einsetzens der Krankheit 
zeigt auch den gleichen Charakter wie bei der epidemischen 
Hepatitis mit Digestionssymptomen im Beginn. Icterus war 
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auf alle Fille von den Angehérigen und auch von Arzt nicht 
bemerkt worden, solange sie sich zu Hause befand. Die 
Gelbsucht nahm dann sehr rasch zu, die Leber wurde grésser, 
und 5 Tage nach dem ersten Beobachten der Gelbsucht, 10 
Tage nach Beginn der Krankheit starb das Miidchen unter 
toxischen zerebralen Symptomen. Ich glaube kaum, dass die 
Diagnose: epidemische Hepatitis, in diesem Falle, der eben 
wiihrend einer herrschenden Icterusepidemie im Wohnort des 
Miidchens auftrat, zweifelhaft sein kann. Auch eine andere 
Ursache der Krankheit ist nicht nachweisbar, weder klinisch 
noch anatomisch. 

Das anatomische Bild ist das einer akuten gelben Leber- 
atrophie mit Infiltration von Rundzellen, Proliferation von Gal- 
lengiingen und mit starken Nekrosen und Degeneration der 
Leberzellen. Im Gegensatz zu den beiden folgenden Fiillen 
sieht .man hier keine oder nur unbedeutende Reparationsten- 
denzen in Form von Bindegewebsproliferation. Dies kann 
darauf beruhen, dass es sich um einen relativ friihen Fall 
handelt, den friihesten meiner 3 Obduktionsfiille, bei dem die 
Krankheit nur ca. 10 Tage wiihrte. Der Icterus muss als 
eine Folge der Leberkrankheit erklirt werden, da anatomische 
Anhaltspunkte fiir einen Retentionsicterus infolge von Ver- 
stopfung des Ductus choledochus, etc. nicht nachweisbar waren. 
Die Galle floss iibrigens auch wiihrend des am meisten icte- 
rischen Stadiums der Krankheit in den Darm ab. 

Dagegen kann es kaum ausgeschlossen werden, dass die 
miichtigen Driisenschwellungen, welche dicht gelagert in der 
Umgebung der grossen Gallenwege in der Leberpforte sassen 
(Fig. 10), diese komprimieren konnten, wodurch eine Stauung 
der abgeschiedenen Galle hervorgerufen werden konnte. Durch 
diese Driisen, welche sich auch in den beiden folgenden Fiil- 
len finden, und welche auch von Costa und TroisiER sowie 
von Errincer u. a. beobachtet worden waren, diirfte man eine 
Erklirung dafiir bekommen kénnen, dass die Galle bei epide- 
mischer Hepatitis bisweilen vom Darme abgeschlossen ist. Die 
Vergrésserung der Gallenblase, welche manchmal bei dieser 
Krankheit beobachtet wurde und deren Vergrésserung LePEHNE 
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als Folge einer Cholezystitis auffast und Naunyn als Stauung 
infolge eines Duodenalkatarrhs, kann auch ungezwungen durch 
die Lymphdriisenschwellung erklirt werden. Bemerkenswer- 
terweise hat man diesen Lymphadenitiden nur wenig Beach- 
tung geschenkt. Die Auffassung von Cosra und TroistEr, 
welche sie als regioniire Lymphadenitiden infolge der Leber- 
infektion betrachten, diirfte wohl richtig sein. Wihrend diese 
beiden Verfasser von stark vergrésserten Lymphdriisen spre- 
chen, welche die Gallenwege komprimieren, will ihnen Ep- 
PINGER bei dem von ihm beobachteten (Operations-)Fall keine 
Bedeutung als Ursache einer mechanischen Stauung zusch- 
reiben. Meiner Meinung nach haben jedoch diese Driisen- 
schwellungen eine recht wichtige Rolle bei der Entstehung des 
intermittenten Gallenabflusses, das man beim epidemischen 
Icterus bisweilen antrifft. 


Fall XXIV. 2"/sjihriger Knabe. 5 iiltere Geschwister. Die Eltern 
und Geschwister gesund, abgesehen von einem 6jihrigen Bruder, der gegen 
den 20. Nov. 1925 an Gelbsucht erkrankte (Fall IX). Der Knabe wurde 
rechtzeitig geboren, mit einem Geburtsgewicht von 3100 g. An der Brust 
ernihrt. Er entwickelte sich normal und konnte mit einem Jahre gehen. 
War abgesehen von einer kurzen Diarrhoe im Juli 1925 immer gesund ge- 
wesen. Am 4. Nov. des gleichen Jahres erkrankte er mit Fieber und Ubel- 
befinden. Erbrach mehrmals. Temp. 38—39°. Drei Tage spiiter wurde 
beobachtet, dass er gelbe Scleren hatte. Der Harn war nun dunkel gefirbt, 
der Stuhl hell. Er fiihlte sich nicht schlechter, so dass er zuweilen ausser 
Bett sein konnte. Am 13. Nov. verschlechterte sich jedoch sein Befinden ziem- 
lich schnell, er wurde apathisch, bekam nervése Symptome, wurde bald 
verwirrt und unruhig. Der zugezogene Arzt schickte ihn am folgenden 
Tage (14. Nov.) unter der Diagnose Meningitis ins Kinderspital. 

Bei der Aufnahme war sein Allgemeinzustand elend. Unterhautfett 
normal entwickelt, Muskulatur schlaff. Haut und Scleren stark gelb gefiirbt. 
Er war vollkommen bewusstlos und stiess von Zeit zu Zeit heftige Schreie 
aus. Keine Nackensteifheit. Kernig negativ. Temperatur 36,7°. Unauf- 
hérliches Erbrechen, nach einigen Stunden blutig. Patellar- und Fussohlen- 
reflexe normal. Lumbalpunktion:, Druck 180, schwach gelb gefirbte Fliis- 
sigkeit. Pandy neg. Zwei Zellen per cmm. Wassermann neg. Die Leber 
reichte 2 Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes. Milz nicht palpabel. 
Innere Organe sonst ohne Bes. Blut: Hb. 85, rote Blutkérperchen 4,320,000, 
weisse Blutzellen 13,100, Neutrophile 67 %, Lymphozyten 26 %, grosse Mo- 
nonukleiire 1,5 %, Ubergangsformen 5,5%. Harn stark braun gefiirbt, Alb. 
in Spuren. Gallenfarbstoffreaktion stark pos. Urobilin neg., Urobilinogen 


5 — 29816. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum II. 
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pos. Im Sediment sehr zahlreiche rote Blutkérperchen, keine Tyrosin- oder 
Leucinkristalle. 

Der Zustand des Knaben verschlechterte sich sehr rasch und er starb 
12 Stunden nach der Aufnahme. 

Obduktion. Ziemlich kriftig gebaut, mager. Ziemlich starker Icterus. 
Das Herz schlaff mit icterischer Muskulatur. Klappen ohne Bes. Lungen 


Abb. 13. Fall XXIV. Nach oben und links einer Portalstrang mit Gal- 
lengangsproliferation, Rundzelleninfiltrate und Vermehrung des Bindegewebes. 
Das Parenchym besteht aus meistens nekrotische Leberzellen mit grossen In- 
filtraten von Rundzellen. 


lufthaltig. Im Bauch vermehrte Menge Fliissigkeit, die klar war und von 
gelbbrauner Farbe. Serosa glatt. Im Magen dickfliissiges Blut. Nirgends 
eine Ulceration, aber in der Cardia erweiterte Venen. Im Darm blutig 
tingierter Inhalt ohne deutliche Gallenfarbe. Nirgends Geschwiire, Milz 
gross, fest, mit schwarzroter glatter Schnittfliche. Leber von kaum gewoéhn- 
licher Grésse, ihr Gewicht 350 g. Oberfliche glatt, teilweise schwefelgelb, 
teilweise braunrot. Schnittfliche zeigt grosse Flecken von hochroter bis 
braunroter Farbe mit glinzender Oberfliche gegen einen Hintergrund, von 
schwefelgelber Farbe und trockener, teilweise etwas schwellender Oberfliche. 


. 4 Lys 
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Die Konsistenz innerhalb der roten Partien ziihe, innerhalb der gelben da- 
gegen mehr spréde, jedoch immer noch ziher als gewéhnliches Leberge- 
webe. Zu beiden Seiten des Choledochus grade an seiner Vereinigungsstelle 
mit dem Cystikus und neben dem Ductus hepaticus ungefiihr erbsengrosse 
Driisenschwellungen. In der Nihe des Ductus Cysticus ebenfalls eine unge- 
fihr bohnengrosse Driise. Alle diese Driisen sind im Verhiltnis zu dem 
engen Raum so gross, dass eine Kompression der Gallenwege sehr leicht 
méglich ist. 

Histologische Untersuchung. Das Leberparenchym (Abb. 13) zeigt nur 
auf kleineren Gebieten eine einigermassen erhaltene Struktur. Im iibrigen 


Abb. 14. Fall XXIV. Das Leberparenchym so gut wie vollkommen nekro- 
tisch. In der Peripherie der Acini Proliferation von Bindegewebe, Infiltrate 
von Rundzellen und rege Neubildung von Gallengingen. 


sind die Leberzellen — dort wo man iiberhaupt einzelne Zellen noch erken- 
nen kann — zersprengt. An mehreren Stellen ist das Parenchym so stark 
nekrotisch (Abb. 14), dass nur eine tote Masse ohne Details von Zellen un- 
terschieden werden kann. Auch an weniger stark geschidigten Gebieten, 
wo die Acinuszeichnung noch recht gut erhalten ist, ist die ganze Zellan- 
sammlung nekrotisch. Die Zentralvenen sind in der Regel etwas weit und 


von Bindegewebe umgeben. Tendenz zu einer ziemlich starken Bindegewebs- 


proliferation ist auch in den Portalstriingen vorhanden. Die daselbst ver- 
laufenden Gallengiinge befinden sich in einem Stadium reichlicher Neubil- 
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dung und bilden kniuelihnliche Figuren. Sowohl in den besser erhaltenen 
Parenchyminseln als auch in jenen Teilen, wo die Nekrotisierung weit fort- 
geschritten ist, findet man reichlich Rundzellen (siehe Abb. 13); an einer 
Anzahl von Stellen, besonders im Anschluss an die Portalstriinge, wirkliche 
kleine Infiltrate von Rundzellen. Die grossen Gallenwege und die Gallen- 
blase ohne Bes. Die im Leberhilus gelegenen Driisen zeigen eine einfache 
Hyperplasie. 


Epikrise. Im Laufe einer herrschenden Icterusepidemie 
erkrankten zwei Briider, der eine 2 '/2 und der andere 6 Jahre 
alt, mit einem 10tigigen Intervall an Gelbsucht. Die Krank- 
heit beginnt bei beiden in der gleichen Weise mit den fiir 
den sogenannten Icterus catarrhalis typischen Initialsympto- 
men, nimlich Ubelkeiten, Erbrechen, die dem Icterus einige 
Tage folgten. In beiden Fiillen handelt es sich um einen 
schwereren Typus der Krankheit. Der iiltere, spiiter erkrankte 
Bruder kam am 25.XI. ins Krankenhaus und es dauerte bis 
Anfang Januar bevor er klinisch wiederhergestellt war; bei 
der Entlassung am 6.I. war die Leber weiterhin vergréssert. 

Dass es sich hier um die gleiche Art des Icterus han- 
delte, welche zu dieser Zeit epidemisch auftrat, diirfte nicht 
zweifelhaft sein. Der iiltere Bruder war nach allem zu urtei- 
len von seinem jiingeren angesteckt worden, der zuerst er- 
krankt war. Der Zusammenhang zwischen diesen beiden Krank- 
heiten diirfte kaum bezweifelt werden kénnen, so sehr stim- 
men sie mit den iibrigen schwereren Fillen der Krankheit 
iiberein. Es wiire sehr verwunderlich, wenn die gleiche Krank- 
heit bei 2 Geschwistern unmittelbar nacheinander eine Leber- 
erkrankung mit klinisch den gleichen Symptomen, aber mit 
verschiedener Aetiologie hervorrufen wiirde. Ist die Krankheit 
des iilteren Knaben der Epidemie zuzurechnen — und diesbeziig- 
lich diirfte wohl keine Unsicherheit herrschen — so gilt das glei- 
che auch fiir den jiingeren Bruder. LEinen besseren Beweis 
fiir die Atiologie einer gewissen, mit Icterus verbundenen 
Krankheit diirfte man nirgends erbringen kénnen, solange uns 
noch biologisch-serologische Proben fehlen. 

Der Knabe starb unter toxischen (choliimischen) Symp- 
tomen, wihrend des akuten Stadiums der Krankheit, 10 Tage 
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nach Kinsetzen der Initialsymptome. Das ygrobanatomische 
Bild war das einer akuten Leberatrophie und histologisch fiel 
als durchgehender, am meisten ins Auge fallender Zug in den 
verschiedenen Untersuchungsgruppen eine Nekrotisierung des 
Leberparenchyms auf. Danach war das auffallendste der Reich- 
tum an Rundzellen, welche stellenweise, besonders in der Um- 
gebung der Portaverzweigungen, zu recht grossen Infiltraten 
angesammelt waren, sonst aber die ganze Leber ziemlich dif- 
fus durchsetzten. Als dritter charakteristischer, recht auffal- 
lender Zug muss die lebhafte Gallengangsproliferation hervor- 
gehoben werden. Diese ist gegebenenfalls als ein Regenera- 
tionsphiinomen aufzufassen, als ein Versuch, das zerstérte Le- 
berparenchym zu ersetzen. Auch eine andere Art von Heilung 
ist zu erkennen, nimlich narbige Umwandlung. Die Zentral- 
venen sind durch Bindegewebe etwas verdickt und auch sonst 
sieht man neugebildetes Bindegewebe in recht zahlreicher 
Menge. Trotz der kurzen Zeit, die nach Beginn der Krank- 
heit verflossen ist (10 Tage), sind also bereits deutliche Hei- 
lungstendenzen nachweisbar. Der Fall ist also ein Beispiel 
fiir eine sehr weit vorgeschrittene Zerstérung des Leberparen- 
chyms. 

Schliesslich soll noch auf 2 Fakta betreffs der Gallen- 
wege hingewiesen werden. Histologisch waren diese frei von 
nachweisbaren mikroskopischen Verinderungen im Hepaticus, 
im Cysticus, und im Choledochus bis zur Papilla Vateri. Das 
Lumen war frei, nicht geschwollene Schleimhaut. Aber oben 
in der Porta hepatis fand sich eine Reihe angeschwollener 
hyperplastischer Lymphdriisen an der Teilungsstelle zwischen 
Cysticus und Hepaticus, Driisen welche hinreichend gross waren, 
um die Gallenwege in der Nachbarschaft komprimieren zu 
k6nnen. 


Fall XXV. 2'/2 Monate alter Knabe. Der 7. im Kreise seiner Ge- 
schwister. Geburtsgewicht 3000 g. Kein Icterus neonatorum. Wurde die 
ganze Zeit nur an der Brust genihrt, er entwickelte sich normal. Ein 11 
Jahre alter Bruder erkrankte am 26. August 1925 an Gelbsucht, ein ande- 
rer Bruder am 27. August. Eine Schwester bekam Gelbsucht am 8. Sep- 
tember, ein anderer Bruder am 8. Oktober und noch ein Bruder am 15 
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Oktober. Unter den Kindern der Nachbarn herrschte zur gleichen Zeit eben- 
falls Gelbsucht, sowohl vor als nach dieser Familienendemie. Die Krank- 
heit begann mit Ubelkeiten, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Schmerzen im 
oberen Teil des Bauches und Gelbsucht. Ein Teil der Kinder war kaum 
eine Woche lang krank und lag nur einige Tage zu Bett, andere mussten 
eine Woche lang das Bett hiiten und genasen erst nach 14tiigiger Krank- 
heit. Bei simtlichen Kindern waren die Fiices grauweiss und ihr Harn 
war dunkel gefiirbt. 

Am 1. Nov., 14 Tage nach Erkrankung des letzten Bruders, bekam 
auch der 1 */: Monate alte Knabe Gelbsucht. Auch hier begann die Krank- 
heit mit Erbrechen. Der Harn war dunkelbraun und die Stiihle wiihrend 
der beiden ersten Wochen entfirbt, grauweiss, dann nahmen sie ihre natiir- 
liche gelbe Farbe wieder an und der Harn wurde hell, wihrend gleichzeitig 
die Gelbsucht zu verschwinden begann. Wihrend dieser Genesung bekam 
der Knabe plétzlich am 18. Nov. einen rasch voriibergehenden Krampanfall 
mit klonischen Zuckungen in Armen und Beinen und déviation conjuguée 
nach rechts. Nach diesem Ereignis war das Kind apatisch, trank jedoch 
recht gut. Aufnahme ins Kinderspital am 22. Nov. 

Gewicht 3600 g. Temperatur afebril. Allgemeinzustand stark beein- 
flusst. Der Knabe war apathisch und jammerte. Hautfarbe blass und ic- 
terisch. Scleren gelb, Rigiditét der Extremititen, Parese des rechten Faci- 
alis. Fontanelle gespannt, die rechte Pupille reaktionslos, doppelt so weit 
als die linke. Das Kind konnte nicht schlucken und musste mit der Sonde 
gefiittert werden. Milz deutlich palpabel. Die Leber von ziemlich fester 
Konsistenz, sie reichte 2 Finger unterhalb des Brustkorbrandes in der 
Mamillarlinie. Innere Organe sonst ohne Bes. Harn von briunlicher Farbe, 
Gallenfarbstoffreaktion pos. Urobilin in Spuren, Urobilinogen neg. Kein 
Albumen, keine reduzierenden Substanzen. Sediment 0, Fiices von norma- 
ler Konsistenz und gelbbrauner Farbe. Blut: Hb. 44. Rote Blutkérperchen 
4,400,000, weisse Blutzellen 16000, Blutungszeit vermehrt. Lumbalfliissigkeit 
auch nach Zentrifugierung blutig gefiirbt. Druck erhéht, Pandy stark posi- 
tiv. Zuckergehalt 0,079. Per cmm. 39,000 rote und 3800 weisse Blutzellen, 
davon 90% Polynukleiire. Wassermann neg. Pirquet neg. Der Knabe 
starb am 24. Nov. Die bei der Blutuntersuchung am Tage der Aufnahme 
gemachten Stiche in die Fingerbeere bluteten die ganze Zeit tiber stark. 

Die Krankheit wurde als Hepatitis mit cholimischer Hirnblutung auf- 
gefasst, was durch die Obduktion bestatigt wurde. 

Obduktion. Sehr blass, leicht icterisch. Stark abgemagert. Gehirn sehr 
blass mit stark zusammengepressten Gyri und beinahe ausgeglichenen Sulci. 
Im rechten Schlifenlappen ein reichlich hiinereigrosses Blutkoagulum mit 
zerfallender Hirnmasse in seiner Umgebung. In beiden Seitenventrikeln 
blutig gefiirbte Fliissigkeit. An der Pleura pulmonalis und am Perikard 
zahlreiche kleine subserése Blutungen. Lungen ohne Bes. Bauchhohle 
ohne Bes. Gallenblase miissig gefiillt. Gallengiinge frei. An der Vereini- 
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gungsstelle von Ductus cysticus, hepaticus und Choledochus ein Paket an- 
geschwollener Liimphdriisen, Leber gross. Sie wog zusammen mit dem 
Duodenum und dem Pankreas 175 g. Leberschnitt fest, von dunkelgriin- 
brauner Farbe, Zeichnung verwischt. Milz von miissig weicher Konsistenz. 
Ihr Gewicht 15 g. 


Abb. 15. Fall XXV._ Die Leberzellen sind ziemlich gut erhalten. Reich- 
liche Rundzellen. 


Histologische Untersuchung. Die Milz zeigte leichte Stauung mit eini- 
ger Vermehrung des Stromabindegewebes. Leberstruktur verindert, die 
normale Acinuszeichnung teilweise durch eine neue Lobierung ersetzt (Abb. 
15), welche durch von den Portastriingen ausgehende Bindegewebsziige her- 


vorgerufen ist. Stellenweise ist diese Bindegewebsdurchwachsung so reich- 
lich, dass das bei einer Leberzirrhose erinnert. In diesem Bindegewebe 
zahlreiche Rundzellen, die stellenweise kleine Infiltrate bilden. Die Rund- 
zellen liegen sonst ziemlich diffus itber das ganze Leberparenchym verstreut 
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(Abb. 16). Die Leberzellen sind im allgemeinen recht gut erhalten, beson- 
ders im Zentrum der Lobuli in unmittelbarer Niihe der Zentralvene. Auch 
ist die Acinusanordnung stellenweise, wo die Bindegewebsproliferation diese 
nicht zersprengt hat, sehr gut erhalten und die Leberzellbalken sind hier 
normal. Fleckweise sind indessen die Zellen nekrotisch und zeigen ein 
schwach firbbares kérniges Protoplasma und teilweise einen recht gut ge- 


Abb. 16. Fall XXV. Leberparenchym mit einem Portalstrang. Die nor- 

male Acinuszeichnung ist nur teilweise angedeutet. Reichliche bindegewe- 

bige Proliferation, von den Portalstrang ausgehend, rieft eine abnorme Lo- 

bulusanordnung hervor; die Leberzellen sind gut erhalten, nur in der Peri- 
pherie der Acini sind sie hie und da degeneriert. 


fiirbten Kern; dies gilt besonders fiir die in der Peripherie des Acinus liegen- 
den Zellen. Die Gallengiinge zeigen reichliche Neubildungsvorgiinge. Die 
histologische Untersuchung des Cysticus, des Hepaticus und des Choledochus 
ergibt, dass diese Giinge von greifbaren Veriinderungen frei sind. Hyper- 
plasie der Portadriisen. 

Mit den vorigen Fiillen verglichen sind die Verinderungen hier also 
viel weniger deutlich ausgesprochen, es finden sich hier nur wenig Nekro- 
sen, weniger Rundzellinfiltrate, eine weniger reichliche Gallengangsprolifera- 
tion, dagegen reichlichere Bindegewebsumwandlung. Alles deutet auf ein 
spiiteres Stadium der Krankheit hin. 


ERFAHRUNGEN UBER EPIDEMISCHEN ICTERUS 73 


Epikrise: Wenn es sich um eine mit Icterus verbundene 
Krankheit handelt, die einen Siugling trifft, so ist ein Icterus 
catarrhalis nicht gerade die erste Krankheit, an die man denkt. 
Die Ursachen fiir einen Icterus in diesem Alter kénnen viel- 
filtige sein, da die Leber zu dieser Zeit leichter als bei iilte- 
ren Individuen auf toxische und infektidse Agentien mit einem 
Icterus reagiert. Es ist daher keineswegs ungewohnlich, dass 
eine voriibergehende Gelbsucht, die sogar sehr intensiv sein 
kann, im Laufe einer Pyelitis oder einer anderen infektidsen 
Erkrankung vorkommt. Unter diesen Umstiinden miissen ge- 
gebenenfalls besonders starke Kriterien gefordert werden, um 
eine Gelbsucht im Siuglingsalter nicht zu den rein symptoma- 
tischen, unspezifischen Hepatitiden zu rechnen. Im allgemei- 
nen wird der sogenannte katarrhalische Icterus im Siuglings- 
alter als etwas héchst Seltenes angesehen und FinKELsTEIN 
schreibt in seinem bekannten Lehrbuch, dass bisher kein ein- 
ziger solcher Fall publiziert wurde. Ich habe ebenfalls keinen 
sicheren Fall angefiihrt gefunden, wo man die sichere Uber- 
zeugung hat, dass die Atiologie wirklich die angegebene war. 

Srransky hat indessen 2 Fille von Icterus bei Siiuglingen 
im Alter von 2 resp. 1 Monat beschrieben, wo es sich wahr- 
scheinlich um das Krankheitsbild handelt, von dem hier die 
Rede ist. Die Kinder waren unter Fiebererscheinungen, mit 
acholischen Fiices, Gelbsucht und gallenfarbenem Harn er- 
krankt. Im ersteren Falle heilte die Krankheit aus, im letz- 
teren fiihrte sie zum Tode. Bei der Obduktion wurden Ver- 
iinderungen der Leber angetroffen, welche fiir eine infektidse 
Hepatitis im narbigen Ausheilungsstadium (s. unten) als typisch 
angesehen werden miissen. Die Leber zeigte grosse Knoten 
mit zahlreichen Hiimorrhagien, mit Nekrosen des spezifischen 
Gewebes und reichlicher Bindegewebsneubildung. In keinem 
Falle lag indessen eine epidemiologische Verbindung mit an- 
deren Icterusfillen vor, sodass die Beweiskette kaum als ge- 
schlossen angesehen werden kann. 

Es gehéren ganz besondere Umstiinde dazu, damit man 
in die Lage kommt, eine epidemische Hepatitis diagnostizieren 
za kénnen, da uns ja fiir die Krankheit spezifische Proben 
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fehlen. Eine solche Situation besteht jedoch in Fall XXV, 
wo der Gelbsuchtsfall als Glied einer Familienendemie von 
epidemischer Hepatitis auftrat. Zusammen erkrankten 6 von 
7 Kindern der Familie im Laufe von 2 Monaten an Gelb- 
sucht; der Siugling, um den es sich hier handelt, als letzter. 
Bei allen begann die Krankheit in der fiir die epidemische 
Hepatitis typischen Weise; bei den 5 ilteren Kindern ist sie 
leicht und geht rasch voriiber, aber bei dem 2 Monate alten 
Kinde fiihrt sie indirekt zum Tode nach 24tigiger Krankheits- 
dauer. Zu diesem Zeitpunkte war die Gelbsucht indessen kli- 
nisch bereits seit ungefihr 1 '/2 Wochen im Riickgange be- 
griffen und auch anatomisch findet man, dass die Heilungs- 
tendenz sehr deutlich hervortritt. Es liegen in diesem Falle 
nur unbedeutende, rein nekrotische Veriinderungen vor, die 
Rundzellenausbreitung ist nicht so lebhaft wie in den Fiillen 
XXIII und XXIV, wihrend gleichzeitig die Bindegewebsprolife- 
ration umso intensiver ist. Auch das anatomische Bild liefert 
den Beweis dafiir, dass es sich hier nicht um eine gewéhnliche 
toxisch-infektidse Hepatitis sekundirer Natur handelte, da eine 
andere Krankheit bei dem Kinde nicht vorlag und der Was- 
sermann negativ war. 

Auch in diesem Falle waren die Gallenwege frei von histo- 
logischen Veriinderungen; die Leberhilusdriisen waren geschwol- 
len, wenn auch nicht in so hohem Grade wie im Fall XXIII. 
Die nachgewiesene Milzvergrésserung deutete histologisch auf 
eine beginnende Stauungsmilz hin, ein Umstand, welcher eben- 
falls gut zu dem Bilde der Leber und ihrem sklerotischen Ty- 
pus passt. Ausserdem ist es natiirlich méglich, dass das in- 
fektiése Moment bei der Krankheit eine Rolle bei der Ent- 
stehung der Milzvergrésserung gespielt hat, da sich die Milz- 
vergrésserung ja auch bei anderen Kindern nachweisen liess 
(s. oben), wo Anhaltspunkte dafiir fehlten, dass eine Zirrhose 
der Leber sie hervorgerufen hiitte. 

Das Kind war die ganze Zeit iiber ausschliesslich an der 
Brust ernihrt worden und die Mutter blieb gesund. Hine 
alimentiire Infektion in dem Sinne, dass das infektidse Virus 
dem Kinde mit der Nahrung zugefiihrt wurde, diirfte daher 
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sehr unwahrscheinlich sein. Das Kind war bei seiner Er- 
krankung nur 3 Wochen alt. Unter der Voraussetzung, dass 
unsere bisher gemachten Erfahrungen iiber die Liinge der In- 
kubationszeit richtig sind, dass diese also 2—4 Wochen be- 
triigt, muss die Infektion kurze Zeit nach der Geburt einge- 
treten sein. Zu dieser Zeit, der empfindlichsten des Kindes, 
ist ja die Vorsicht der Mutter bei dessen Pflege besonders gross 
und die hygienischen Vorkehrungen werden mit besonderer 
Sorgfalt getroffen, so dass es nicht sehr wahrscheinlich ist, 
dass das Kind den Infektionsstoff durch eine Schmutzinfektion 
in die Mundhéhle bekam, worauf dieser nach Verschlucken 
eine Deglutitionsinfektion erzeugte. Jedenfalls halte ich es 
fiir wahrscheinlicher, dass die Infektion durch eine Trépfchen- 
infektion von seiten der kranken Geschwister erfolgte. 

Bei den von mir beobachteten Obduktionfillen lag also 
eine parenchymatése Hepatitis mit starker Tendenz zu spon- 
taner Heilung vor. Dagegen waren die Gallenwege frei. Diese 
epidemischen Fille stimmen also anatomisch mit den spora- 
dischen Fillen iiberein, welche von anderen Beobachtern publi- 
ziert wurden. 


10. Die hepatitische Leberzirrhose. 


Fall XXVI. i4jihriger Knabe. Stand vorher einmal (i. J. 1922) im 
Kinderspital wegen Pleuritis exsudativa tbe. in Behandlung. Seit dieser 
Zeit war Pat. schwach. Anfangs April 1926, wiihrend der damals herr- 
schenden Icterusepidemie, erkrankte er an Gelbsucht. Die Krankheit be- 
gann mit Fieber, Erbrechen und Bauchschmerzen; einige Tage spiiter trat 
Icterus ein. Er stand zu Hause in Behandlung eines Arztes, von dem ich 
Angaben iiber das Verhalten der Krankheit zu dieser Zeit erhalten habe. 
Die Krankheit wurde als Icterus catarrhalis aufgefasst. Sie zog sich indes- 
sen ein bischen lange hin und erst im Mai war Pat. wieder hergestellt. 
Seitdem hatte er hie und da Anfille, die ein paar Tage lang dauerten, 
wihrend derer er sich krank fiihlte und Bauchschmerzen, Icterus und einen 
dunkel gefiirbten Harn hatte. In der Zwischenzeit war er relativ gesund 
und nahm an der gewéhnlichen Schularbeit teil. Er wurde zu Beobach- 
tung am 27. August ins Kinderspital geschickt. 

Es handelte sich um einen grossen und schlanken Knaben mit schma- 
len Brustkorb, stark braun pigmentierter Haut (Sonnenbrand) mit deutlich 
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icterischem Unterton. Allgemeinzustand recht gut, zur Zeit der Aufnahme 
kein Krankheitsgefiihl, die Scleren waren deutlich icterisch, Harn etwas 
dunkel gefiirbt. HAMMARSTEN'sche Reaktion schwach pos. Urobilin pos., 
Urobilinogen pos., Gallensiiureprobe pos. Der Bauch war in seinem oberen 
Teile durch die bis zur Nabelebene reichende harte Milz aufgetrieben (Abb. 
17), Leber nicht palpabel. Ihre untere Grenze ist in der Mamillarlinie bei 
C: VI zu perkutieren. Kein Ascites nachweisbar. Die tbrigen inneren Or- 
gane ohne nachweisbare Ver- 
finderung. Puls 80, Tempera- 
tur afebril. Resistenzprobe der 
roten Blutkérperchen zeigte 
beginnende Himolyse bei 0,40, 
volistindige bei 0,25. An- 
zahl der roten Blutkérperchen 
3,340,000, Anzahl der weissen 
3400 und zwar: Neutrophile, 
57 %, Eosinophile 4%, Lympho- 
zyten 29 %, grosse mononu- 
kleiire und Ubergangsformen 
10 %. Hijman van den Bergh’- 
sche Probe (direkte) pos. Meu- 
lengracht '/20. Wassermann und 
Sachs-Georgi neg., Pirquet pos. 
Schmidt'sche Sublimatprobe in 
den Fiices pos. Galaktoseprobe : 
nach 40 g Galaktose wurden 
im Laufe von 24 Stunden 3,7 

g ausgeschieden. 
Die Krankheit wurde als 
Leberschidigung mit narbiger 
Umwandlung, Schrumpfung 
Abb. 17. der Leber und sekundirer Stau- 
ungsmilz nach einer Hepatitis 
aufgefasst, mit anderen Worten als eine Leberzirrhose und eine Motivierung 
dieser Diagnose erscheint nach den obigen Untersuchungsbefunden ziemlich 
iiberfliissig. Der Knabe wurde nach lwéchiger Beobachtung entlassen. 
Sein Zustand inderte sich nicht, er blieb leicht icterisch, fiihlte sich aber 
im grossen und ganzen recht wohl. Einen Monat spiiter am 11. Oktober 
1926 erkrankte er an Halsentziindung; im Anschlusse daran kam es zu Ubel- 
keiten und er begann Blut zu erbrechen. Wurde sogleich ins Krankenhaus 

geschickt. 

Seine Scleren waren nun nicht icterisch, aber die Hautfarbe war blass 
bis gelbbraun, die Lippen blass. Temp. 39°, er erbrach zu wiederholten Ma- 
len grosse Blutmengen. Auch per Rectum ging Blut in reichlicher Menge 
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Abb. 18. 
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ab (zusammen auf 1'/2 Liter geschitzt). Klagte iiber grossen Durst, Hb. 
50, rote Blutkérperchen 2,000,000, weisse 7600. Neutrophile 76 %, Eosino- 
phile 1%, Basophile 0,5%, Lymphozyten 17% und Ubergangsformen 5,5 %. 
Thrombozyten 80,000. Die Leber war weiterhin nicht palpabel, perkutorisch 
erschien sie verkleinert. Die Milz reichte bis zur Nabelhéhe. Im Harn 
Hammarsten pos. Am Tage nach der Aufnahme am 12. Okt. war der Zu- 


Abb. 20. Fall XXVI. Uhersichtsbild, das die miichtige zirrhotische Um- 

wandlung des Leberparenchyms und den Reichtum an Rundzellen zeigt. Die 

Leberzellen sind gut erhalten, teilweise regellos zerstreut, teilweise in Bal- 
kenverbinden liegend. 


stand verschlechtert, das Bewusstsein getriibt, Pat. war unruhig. Temp. 
39,3—39,6°. Das Bluterbrechen ging weiter, die Animie nahm zu. Die 
Milz reichte bis unmittelbar oberhalb der Nabelebene. Am 13. Oktober 
begann der Puls zuweilen schlecht zu werden. Die Milz reichte nun bis 
3 cm oberhalb des Nabels, die Aniéimie hatte noch weiter zugenommen: 
Hb 40, rote Blutkérperchen 1,630,000, weisse 16,200, Thrombozyten 103,000. 
Stiihle schwarz, teilweise blutig gefirbt. Puls 120°. Temperatur 40,6°. 
Kam am gleichen Tage unter weiteren Blutungen ad exitum. 
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Obduktion: Kriftig gebaut, miissig icterisch. Das Herz zeigt trockenes 
icterisches Herzfleisch, ist sonst ohne Bes., die linke Lunge adhirent. Lungené 
dem mit pneumonischen Herden rechts. In der Bauchhéhle vermehrte Menge 
klarer Fliissigkeit, Serosa glatt. Der Magen und der ganze Darm mit Blut 
gefiillt, an der Kardia grosse geschlingelte rollenférmige Venenektasien im 
Osophagus und im Magen. Viele kleine Substanzdefekte. Die Milz wog 


Abb. 21. Fall XXVI. Nach rechts liegt das Zentrum eines Leberazinus. 

Die zentral gelegenen Zellen des Azinus sind gesund und in Balkenverbin- 

den angeordnet. Mehr peripherwirts sind sie regellos zerstreut; die Zell- 

grenzen werden unscharf, das Protoplasma degeneriert und nekrotisch. 
Uberall reichliche Rundzellen. 


1125 g. Ihre Konsistenz schlaff und ziihe. Kapsel etwas verdickt und et- 
was runzelig. Schnittfliche graubraun bis rot mit dunkelroten Flecken und 
glatter Oberfliche. Stroma vermehrt. In der Milzvene, die frei war, fliis- 
siges Blut. Die Leber stark verkleinert, sie wog 891 g, war grobknotig 
(Abb. 18) und zeigte eine gelbbraune Oberfliiche. Schnittfliiche (Abb. 19 
zeigte zahlreiche Bindegewebsziige und Flecken von blassgrauer Farbe, so- 
wie Gruppen von bis zu haselnussgrossen, gelb bis blassbraunen Lappen 
von Lebergewebe, die gerundet waren und iiber die Schnittfliicke vortraten. 
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Gallengiinge ohne Bes. Nieren von normaler Grosse, mit icterischer Rinde 
und verwischter Zeichnung. Schnittrand scharf. 

Histologische Untersuchung. Die normale Leberstruktur ist giinzlich 
veriindert. Man findet wohl weiterhin Acinuszeichnung, die stelienweise 
recht gut erhalten ist aber meistens sind diese Lobuli von Bindegewebs- 
zigen zersprengt (Abb. 20). Es handelt sich um eine ausgepriigte zirrho- 
tische Umwandlung der Leber. Die Portalstriinge sind sehr reich an Binde- 
gewebe und von ihnen gehen Bindegewebsspalten aus, welche das Parenchym 
in eine Menge kleiner Lobi einteilen, die bisweilen nur einen Teil eines 
Acinus, in anderen Fillen mehrere Acini umfassen. In diesem Bindegewebe, 
das sehr reich an Fibrillen ist, liegt eine grosse Menge von Rundzellen 
(Abb. 21), welche, wenn auch spiirlicher, auch zwischen die Leberzellen 
eingestreut sind. Gallengangsproliferation tritt nicht hervor. Die Leber- 
zellen sind gut erhalten und meistens in Form von Balken angeordnet, 
liegen aber hie und da, wo Bindegewebsziige die normale Anordnung zer- 
sprengt haben, auch regellos. Nur in sehr wenigen und sehr kleinen Teilen 
dieser Schnitte erscheinen die Leberzellen degeneriert und teilweise nekro- 
tisch. Diese Stellen liegen in der Peripherie der Acini. An anderen Orten 
eine stiirkere Anhiufung von Rundzellen zwischen den Leberzellen. Gallen- 
wege frei. 


Epikrise: Ein 14jihriger Knabe erkrankte im April 1926 
wihrend einer Icterusepidemie an Gelbsucht, die den Typus 
einer lang dauernden katarrhalischen Gelbsucht zeigte. Nach 


seiner Genesung ab und zu Anfille von Gelbsucht und Schmer- 
zen im Epigastrium, die einige Tage dauerten. Als er im 
August im Kinderspital beobachtet wurde, zeigte er folgende 
Symptome: einen leichten Icterus der Scleren mit Spuren von 
Gallenfarbstoff im Harn, eine bis zur Nabelhéhe reichende 
Milz und eine Leber, deren untere Grenze nicht palpabel ‘ 
war. Kein Ascites, keine Symptome von himolytischem Ic- 
terus oder Lues. Die gegenwiirtige Krankheit wurde als Folge 
einer epidemischen Hepatitis aufgefasst, als Reste der Hepa- 
titis selbst mit Zirrhose und Stauungsmilz. Der Knabe war 
einen Monat lang symptomfrei, dann kam es zur Berstung 
eines Osophagusvarix und er starb an Verblutung. Bei der 
Obduktion wurde eine stark verkleinerte, ziihe, gallig gefiirbte 
Leber mit grobknotiger Oberfliche angetroffen. Histologisch 
zeigte sie reichliche Bindegewebsumwandlung mit herdweiser 
Regeneration der Leberzellen, entsprechend den Knoten. Die 
Milz war eine Stauungsmilz. In diesem Falle hatte das akute 
6 — 29816. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum II. 
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Stadium der Krankheit offenbar einen sehr schweren Charak- 
ter und es klang erst nach mehr als einen Monat ab. Die 
durch die Hepatitis gesetzten Zellnekrosen konnten offenbar 
nicht vollkommen regeneriert werden, sondern wurden zum 
Teile durch Narbengewebe ersetzt. Dadurch kam es zu einer 
Leberzirrhose mit ihren sekundiren Symptomen. 

Ein aihnlicher, nur klinisch beobachteter Fall ist der vor- 
hergehende Fall XIX." 

Die Leberzirrhose, an der dieser Knabe litt, hatte einen 
ganz anderes Aussehen als die Laénnec’sche Zirrhose. Die 
Ursache der ersteren ist wohl die, dass die Leberzellen so ge- 
schiidigt wurden, dass es zu einem partiellen Absterben der 
Leber kam, und diese Partien wurden spiiter narbig umge- 
wandelt und sklerosiert. Eine akute gelbe Leberatrophie wiirde, 
wenn sie ausheilt, ein solches Bild ergeben. Ob eine gelbe 
Leberatrophie wirklich ausheilen kann oder nicht, ist eine seit 
sehr langer Zeit diskutierte Frage. v. Leusre war wahrschein- 
lich der erste, der einen zweifellosen Fall von gelber Leber- 
atrophie beobachtete, bei dem sich viele Wochen lang Leucin- 
und Tyrosinkristalle im Harne vorfanden und der mit Leber- 
schrumpfung ausheilte. Nach ihm wurden mehr oder weniger 
sichere Fille von ausgeheilter Leberatrophie u. a. von Axsu, 
Wuitt, Marcuanp, Mc. Donatp und Mitnz, Umser, Haser 
und Rauscu,' Strauss, Braun, Romer, Matiory, Prarr und 
Srence beschrieben. 


Der Fall von MARCHAND ist vielleicht besonders interessant. Es 
handelte sich urspriinglich um einen Fall von katarrhalischem Icterus. Die 
Gelbsucht ging rasch zuriick, kam aber wieder und blieb in der Folgezeit 
in stirkerem oder schwiicherem Grade manifest. Der Kranke fihlte sich 
indessen trotzdem wohl, starb aber rasch, 6 Monate nach dem akuten Sta- 
dium der Krankheit. Es fand sich eine grobknotige geschrumpfte Leber, 
welche 1240 g wog. MARCHAND war der Ansicht, dass die knotige Hyper- 
plasie das Resultat einer vorausgegangenen akuten gelben Leberatrophie war. 


Matuory, der der Frage der Leberzirrhose nach akuter 
Leberatrophie ein eingehendes Studium gewidmet hat, hat her- 
vorgehoben, dass diese akute Leberkrankheit bei ihrer Aus- 
heilung zu einer ganz speziellen Form der Zirrhose, welche 


* Inzwischen ist auch dieser Knabe gestorben. Obduktionsbefund wie 
im Falle XXVI. 
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von anderen Formen bei der histologischen Untersuchung zu 
unterscheiden ist, Veranlassung geben kann. Er nennt diese 
Form toxische Zirrhose. Die Leber zeigt an ihrer Oberfliiche 
eine grosse Unregelmissigkeit. Die Grésse der Knoten schwankt 
mehr als bei der Laénnec’schen Zirrhose. Sie bestehen aus 
exzessiv regenerierten Leberzellen, welche indessen keine lobu- 
lire Anordnung zeigen. Diese Zirrhoseform ist die Folge eines 
akuten, nicht eines chronisch langsam progredienten Prozes- 
ses. Wenn die Destruktion gering ist, so kann sie in kurzer 
Zeit zu vollkommener Regeneration fiihren und es kommt nicht 
zu zirrhotischer Umwandlung. Ist die Nekrotisierung stiirker, 
so kann keine vollkommene Regeneration eintreten und es kommt 
zu narbiger Umwandlung. 

Es ist das Verdienst Matuorys, darauf hingewiesen zu 
haben, dass es méglich ist, verschiedene Arten von Zirrhose 
zu unterscheiden. Klinisch hat er diese Frage indessen nicht 
behandelt. Dies ist nach ihm durch Prarr und Sreneen ge- 
schehen. Diese beiden Verfasser berichten iiber 14 Fiille die- 
ser Zirrhoseform, welche Matuory toxische Zirrhose genannt 
hat, und die, wie er glaubt, durch eine akute Zerstérung des 
Lebereparenchyms verursacht wird. Im ersteren Falle han- 
delte es sich klinisch um eine katarrhalische Gelbsucht, mit 
der die Krankheit begann, aber bemerkenswerter Weise war 
kein akutes Stadium mit Gelbsucht nachweisbar, wie bei dem 
katarrhalischen Icterus in den anderen Fiillen. Die Symptome 
traten erst auf, als die Zirrhose schon entwickelt war. 

Wenn diese Fille wirklich Hepatitiden mit der hier be- 
handelten Atiologie waren, so gibt dies Veranlassung zu ge- 
wissen Uberlegungen. Man fragt sich ob es méglich ist, dass 
die epidemische Hepatitis in gewissen Fiillen ohne Icterus ver- 
liuft. Studiert man die Fille von Pratr und Sreneen so 
findet man, dass ihre Zirrhosen zum groéssten Teil Kinder be- 
trafen, was auf die Méglichkeit hindeuten wiirde, dass die Ur- 
sache eine katarrhalische Gelbsucht war. Wie sich dies auch 
verhalten mag, bekommt man jedenfalls auf Grund dieser Facta 
den Eindruck, dass eine Hepatitis in gewissen Fiillen ohne Ic- 
terussymptome verlaufen kann. Prarr und Srencer erwihnen 


84 ARVID WALLGREN 


nichts dariiber, ob ihre Fille zu einer Gelbsuchtsepidemie ge- 
hérten und man bleibt daher beziiglich der Art ihrer urspriing- 
lichen Leberkrankheit vielleicht im Zweifel. 

Bemerkenswerter Weise traten auch in Gotenburg Leber- 
krankheiten bei Erwachsenen auf, welche teils Zirrhosen, teils 
Leberatrophien waren und deren anatomisches Bild auf einen 
recht lange anhaltenden Krankheitszustand hindeutete, wiihrend 
die Patienten aber angaben vollkommen beschwerdefrei ge- 
wesen zu sein, bis Insuffizienzsymptome in Form einer akuten 
gelben Leberatrophie oder einer Zirrhose auftraten. Diese 
Fille kamen im Anschluss an die hier beschriebene Hepatitis- 
epidemie vor. In einem Vortrag im Gotenburger Arzteverein, 
gab der Stadtpathologe Dr. Forsexius seiner absoluten Uber- 
zeugung Ausdruck, dass diese Patienten mehrere Monate vor- 
her ein akutes Stadium der Krankheit mit Infektion der Leber 
durchgemacht haben mussten, welches indessen ohne Krank- 
heitsgefiihl und ohne Icterus verlief. 

Betreffs der Fille mit nodulirer Zirrhose muss man dies 
wohl fiir bewiesen halten, auch wenn man keine anamnesti- 
schen Angaben iiber eine akute Erkrankung lange Zeit vor 
Auftreten der Zirrhosesymptome hat. Was die akute Leber- 
atrophie anlangt, so ist es dagegen schwieriger zu entscheiden, 
ob diese das Resultat einer Krankheit ist welche die Leber 
eine gewisse Zeit friiher betraf oder ob die Atrophie in un- 
mittelbarem Anschluss an eine derartige Infektion zustande 
gekommen ist. 

In der dem Vortrag von Dr. Forsexius folgenden Dis- 
kussion betonte ich, dass es wahrscheinlich wirklich epidemi- 
sche Hepatitiden gab, welche ohne die geringsten Krankheits- 
erscheinungen verliefen. Ich hob ferner hervor, dass wabhr- 
scheinlich viele Individuen wiihrend der Icterusepidemie die 
gleiche Infektion durchmachten, ohne dass sie wissentlich krank 
gewesen wiiren. Wo es zum Auftreten einer Leberzirrhose 
kam, dort hat man den Beweis dafiir, dass die Leber — ohne 
dass der Kranke davon gewusst hitte — schon viel friiher an- 
gegriffen war. Sicherlich hat man indessen mit einer sehr grossen 
Anzahl von Fiillen zu rechnen, wo die Schidigung durch die 
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Krankheit nur leicht war und wo es daher zu vollkommener 
Regeneration der kranken Leberzellen kam; in diesen Fiillen 
ist keine Méglichkeit vorhanden zu beweisen, dass wirklich 
eine Hepatitis vorlag. 

Ich méchte also betonen, dass es sehr wahrscheinlich ist, 
wie man aus den hier angefiihrten Beobachtungen schliessen 
kann, dass die epidemische Hepatitis ganz ohne Krankheitser- 
scheinungen oder doch mit solchen Symptomen verlaufen kann, 
die fiir die betreffende Krankheit nicht charakteristisch sind, 
also u. a. ohne Icterus. Aus diesem Grunde halte ich es 
fiir richtiger, sich des Namens Hepatitis zu bedienen und 
nicht einer Bezeichnung, in der das Wort Icterus vorkommt. 

Dass Matiory wirklich Recht hat, wenn er annimmt, 
dass die grobknotige Zirrhose der Effekt einer akuten Leber- 
schidigung ist, dafiir spricht u. a. das Vorkommen einer der- 
artigen Zirrhose im Anschluss an die herrschende Icteruspan- 
demie. Ausser meinem oben erwihnten Fallé wurden derar- 
tige Fille unter anderen von Ruesr, Errineer, Prarr und 
Srenecex beschrieben; hieher gehéren auch die Fille, iiber die 
Forseuivus berichtet hat. 


Die zur Obduktion kommenden Fille sind natiirlich ex- 


treme Zustiinde der einen Entwicklungsweise, die eine epide- 
mische Hepatitis durchmachen kann. Die leichteren Grade 
von Bindegewebsumwandlung lokaler nekrotischer Leberpartien 
werden wahrscheinlich niemals beobachtet. Die andere Ent- 
wicklungsméglichkeit ist die vollstiindige Regeneration, die 
wegen des ausserordentlich grossen Regenerationsvermégens 
der Leberzellen (Erpprncer, Davis und Warppte) bei der ge- 
wohnlichen epidemischen Hepatitis das Normale sein diirfte. 

Man kénnte nun die Frage aufwerfen, ob es sich in den 
Fallen von epidemischer Hepatitis die zur Heilung kommen, 
wirklich um eine ebensolche Hepatitis handelt, wie wir sie in 
den Fillen die zur Obduktion kamen, beobachten konnten. 
Die Gestorbenen hatten offenbar eine schwere Schidigung der 
Leber, aber gilt dies auch fiir die Fille die zur Heilung ka- 
men? Darauf kann geantwortet werden, dass in den Fiillen, 
in denen eine anatomische Untersuchung in vivo angestellt 
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wurde und die geheilt wurden (Norpmann, Eprincer) die voll- 
stindig gleichen Parenchymverinderungen konstatiert werden 
konnten, wie in den Fiillen, die ad exitum kamen. Auch die 
Fille, in denen der Tod infolge einer anderen Schiidigung ein- 
trat sprechen dafiir, dass auch in den zur Heilung kommen- 
den Fiillen die gleichen hepatitischen Verainderungen vorliegen. 


11. Prognose. 


Was die Prognose der Krankheit betrifft, so diirfte aus 
dem oben Angefiihrten hervorgehen, dass es zu den grossen 
Ausnahmen gehért, wenn die Patienten nicht rasch, im Laufe 
einiger Wochen, gesund werden. Riickfiille mit lingerem 
Krankenlager sind sehr ungewoéhnlich und der Ausgang in 
Leberzirrhose diirfte ausserordentlich selten sein, wie man 
daraus schliessen kann, dass wiihrend der Epidemie nur 2 der- 
artige Fille beobachtet wurden. Diese Krankheitstypen sind 
jedoch sowohl wegen ihres chronischen Charakters als auch 
wegen ihrer sonstigen bésartigen Natur so beschaffen, dass sie 
mit Vorliebe zur Pflege oder Beobachtung ins Krankenhaus 
geschickt werden. Man kann also als allgemeine Regel auf- 
stellen, dass das akute Stadium der Krankheit rasch ausheilt. 
Nur in seltenen Fallen kommt es vor, dass eine hinzutretende 
Komplikation oder Intoxikation durch die Hepatitis zur Folge 
hat, dass der Patient schon im akuten Stadium der Krankheit 
erliegt. Es ist nicht méglich, im einzelnen Falle von vornherein 
zu entscheiden, wie sich der Ausgang gestalten wird. Wiil- 
rend eines dem Anscheine nach normal verlaufenden Icterus 
kann es zu einer plétzlichen Verschlechterung kommen, die im 
Laufe von wenigen Tagen dem Leben des Patienten ein Ende 
macht. Ein Merkzeichen diirfte jedoch, wie aus dem Ange- 
fiihrten hervorgeht, eine Anschwellung der Milz im akuten 
Stadium sein. Der Nachweis von Tyrosin- und Leucinkri- 
stallen kann natiirlich eine Rolle spielen, aber diese Harnbe- 
standteile lassen sich teils schwer exakt nachweisen, teils be- 
weist ihr Vorkommen keineswegs, dass der Fall prognostisch 
absolut ungiinstig ist. 
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TinuteREN hat wihrend einer Icterusepidemie in Stock- 
holm im J. 1927 mit auffallend grosser Sterblichkeit Beobach- 
tungen iiber die Symptomatologie in benignen und malignen 
Fallen gemacht und kam zu dem Schlusse, dass Tachykardie, 
normale Senkungsgeschwindigkeit und ein unabliissiges An- 
steigen der Bromsulfophthaleinzahl bei den malignen Formen 
der Krankheit hiufiger vorkommt. 

Nach Ablauf des akuten Stadiums der Krankheit kann 
der Pat. von einer Leberzirrhose bedroht werden. Hine solche 
ist vor allem in den Fallen zu fiirchten, wo die Krankheit 
sich lange hinzieht und der eine Anfall von Gelbsucht oder 
von verstirkter Gelbsucht nach dem anderen auftritt. Eine 
genaue Beobachtung der Lebergrésse und des Verhaltens der 
Milz kann fiir die Beurteilung der Krankheit in dieser Hin- 
sicht bestimmend sein. 


12. Therapie. 


Kine kausale Therapie ist gegebenenfalls heute nicht még- 
lich. Man muss sich damit begniigen, Vorschriften zu erlas- 
sen, welche die Leistungsfihigkeit der Leber wihrend der 
Krankheit so wenig als méglich in Anspruch nehmen. Zu 
diesem Zwecke wurde ja seit langem eine fettarme Diit emp- 
fohlen, im Hinblick darauf, dass man glaubte die Galle sei 
vom Darme abgesperrt und dadurch die Bearbeitung und Re- 
sorption des Fettes erschwert. Seitdem man nunmehr weiss, 
dass in der Regel Galle doch in den Darm ausgeschieden wird, 
ist eigentlich kein Anlass vorhanden an dieser Diiiteinschriin- 
kung festzuhalten und wir haben auch ohne Unannehmlichkei- 
ten unsere icterischen Kinder eine Kost mit gewéhnlichem 
Fettgehalt verzehren lassen. Dagegen haben wir die Hiweiss- 
mengen eingeschrinkt, im Hinblick darauf, dass man die Leber 
nicht in ihrer Aufgabe, ein wichtiger Faktor bei dem Stick- 
stoffumsatze im Korper zu sein, anstrengen wolle. Ferner 
haben wir zahlreiche und kleine Mahlzeiten verordnet, statt 
wenige und grosse zu geben, um der Leber nicht zu starke 
Impulse zu ihrer Arbeitsleistung durch die Mahlzeiten zu kom- 
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men zu lassen. Eine Regulierung des Stuhlganges durch Karls- 
bader Wasser oder in irgend einer anderen Weise halten wir 
ebenfalls fiir wichtig. Wihrend des akuten Stadiums der Krank- 
heit und der unmittelbar darauffolgenden Zeit. ist Bettruhe 
absolut indiziert und iiberhaupt bedarf der Kranke so vieler 
Ruhe sowohl in kérperlicher als auch in geistiger Beziehung 
als nur médglich. 

Wiihrend der letzten Zeit hat man an manchen Orten 
Versuche mit einer Insulinbehandlung bei Hepatitis gemacht 
und glaubt damit gute Resultate erzielt zu haben. Der Effekt 
schien mir indessen nicht geniigend iiberzeugend zu sein, da 
die Besserungen und Remissionen, zu denen es dabei kam, in 
anderen Fiillen auch ohne solche Behandlung eintreten. 

Es diirfte unnétig sein darauf hinzuweisen, dass Atophan 
oder andere Pharmaka, welche die Leber schiidigen kénnen, 
absolut vermieden werden miissen. 
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I. KAPITEL. 


Einleitung. 


Die Bekimpfung der Kindersterblichkeit ist gleichzeitig 
ein medizinisches und soziales Problem. Der innige Zusammen- 
hang zwischen Krankheit und Milieu tritt in den Kinderjahren 
am stirksten hervor, und die Versuche besonders die Sterb- 
lichkeit der Siuglinge zu vermindern haben gezeigt, dass beide 
Seiten des Problems ebensoviel Aufmerksamkeit erfordern um 
ein zufriedenstellendes Resultat zu erzielen. Die prophylaktische 
Arbeit verlangt um effektiv zu werden genaue Angaben iiber 
die Sterblichkeit innerhalb verschiedener Kindergruppen, und 
es ist eine sozialhygienische Arbeitsaufgabe zu erforschen, 
unter welchen Verhiiltnissen hohe und niedrige Sterblichkeit 
vorkommt. 

Im Zusammenhang mit der Ausarbeitung einer Ubersicht 
iiber die Krankheitsfille und die Sterblichkeit in Karlskrona 
wihrend einer Periode von 20 Jahren (bis 1923) kam ich dazu, 
mich niiher mit diesem Problem bei Kindern zu beschiftigen. 
In der »Nordisk Hygienisk Tidskrift» 1926 habe ich in einem 
Aufsatz unter dem Titel »Barnavard och allmiin hilsovard» 
auf die Notwendigkeit hingewiesen, dass in Schweden noch 
vielen Todesfiillen in den Kinderjahren, denen mit einer inten- 
siveren Schutzarbeit vorgebeugt werden kénnte, mehr Aufmerk- 
samkeit von Seiten der allgemeinen Gesundheitspflege geschenkt 
werden sollte. Ich habe dabei gefunden, dass es nétig wiire, 
die Sterblichkeit in den Kinderjahren zu untersuchen mit 
Riicksicht auf die Faktoren, die dieselbe in giinstiger oder 
ungiinstiger Weise beeinflussen. 

Die ziemlich ausfiihrliche Statistik unseres Landes iiber 
die Todesursachen gibt aber in dieser Beziehung unzureichenden 
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Aufschluss iiber die Todesursachen in den Kinderjahren. Ob 
die Angaben in dieser Hinsicht in der ausliindischen Literatur 
mit denen in Schweden iibereinstimmen, ist nicht untersucht 
worden. 

Es wiire natiirlich wiinschenwert gewesen, parallel hiermit 
iiber die Anzahl der Krankheitsfille in den Kinderjahren zu 
berichten. Auf diesem Gebiete gibt es aber kaum sichere 
Angaben iiber das Siiuglings- und Kleinkinderalter, ausser fiir 
Kinderheime und Asyle. Was das Schulalter betrifft, sammeln 
die Schulen Angaben iiber die Krankheitsfiille der Schiiler. 
Aber mit Riicksicht auf die geringe Sterblichkeit im Alter 
von 7—15 Jahren diirfte die Statistik der Morbiditiit ihr grésstes 
Interesse betreffs der epidemischen Krankheiten haben. Angaben 
iiber diese gibt es aber in den offiziellen Statistiken, und sie 
werden hier im Zusammenhang mit der Letalitit dieser Krank- 
heiten behandelt. 

Mehrere Untersuchungen zeigen, dass die Kurven fiir die 
Krankheitsfille und die Sterblichkeit in den Kinderjahren 
ungefihr parallel laufen. Man kann deshalb von der Sterb- 
lichkeit, tiber welche die Statistik viel zuverliissiger ist, auf 
die Anzahl der Krankheitsfille in einem Staate oder einer 
Gemeinde schliessen. Der Todesfall ist ja nur der Schlussakt 
einer Krankheit, aber da die Letalitit von vielen Krankheiten 
innerhalb derselben Gemeinde und innerhalb eines nicht zu 
langen Zeitraumes ungefihr dieselbe ist — mit Ausnahme von 
gelegentlicher und ungewohlicher Letalitit gewisser epidemischer 
Krankheiten — ist man berechtigt, die Ziffern fiir die Kinder- 
sterblichkeit fiir einen Vergleich mit anderen Gemeinwesen 
anzuwenden und sie als Masstab fiir die Morbiditit und fiir 
den hygienischen und sozialen Zustand anzulegen. 

Auf Grund umfassender Untersuchungen hat NewsHoime 
schon vor zwanzig Jahren hervorgehoben, dass: »a high death- 
rate in a given community implies in general a high death- 
rate in the next four years of life, while low death-rates at 
both age periods are similary associated. All evidence points 
to the conclusion that the general standard of health is higher 
in districts having a low mortality in early life.» In einer 
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spiteren Verdffentlichung 1927 sagt er: » Public health measures 
directed to improving child health are more fruitful than any 
others in securing adult fitness for useful life.» 

Eine der gréssten Aufgaben der allgemeinen Gesundheits- 
pflege ist noch immer die Vorbeugung von Krankheit und 
Sterblichkeit in den Kinderjahren. Die Massnahmen der staat- 
lichen Gesundheitspflege haben sich bisher hauptsiichlich nur 
auf ‘die Gesetzgebung beschrinkt. Dieselbe umfasst u.a. in 
unserem Land obligatorische Krankenhauspflege fiir gewisse 
epidemische Krankheiten, Massnahmen fiir die Bekimpfung 
der Tuberkulose und eine Verbesserung der allgemeinen Hy- 
giene. Es hat sich gezeigt, dass die letztgenannte Verbesse- 
rung in besonders hohem Grade die Kindersterblichkeit ver- 
mindert hat, obwohl die Bedeutung dieser Verbesserung kaum 
an und fiir sich beurteilt werden kann, da gleichzeitig eine 
bedeutende Hebung des Lebensstandards eingetreten ist. Auf 
dem sozialen Gebiete ist die Veriinderung eingetreten, dass 
Ziehkinder und uneheliche Kinder Gegenstand einer besonderen 
Uberwachung geworden sind, aber irgendwelche obligatorische 
medizinische Uberwachung dieser oder anderer Gruppen von 
Kindern, die ebenfalls eine grosse Mehrsterblichkeit aufweisen, 
ist noch nicht zustande gekommen. 

Die verminderte Sterblichkeit in den Kinderjahren ist un- 
ser deutlichster Beweis fiir einen verbesserten Gesundheits- 
zustand. Hine verminderte Siiuglingssterblichkeit bedeutet nicht 
bloss, dass eine gréssere Anzahl Kinder das erste Lebensjahr 
iiberlebt hat, sondern sie ist auch ein Ausdruck fiir einen 
durchschnittlich besseren Gesundheitszustand bei denen, die 
das Alter von einem Jahr erreicht haben. Dadurch, dass man 
untersucht, in welchen Alters- und Krankheitsgruppen dieser 
Niedergang stattgefunden hat, erfihrt man auch wo die vor- 
beugende Arbeit am meisten leisten kann. Eine verbesserte 
Hygiene und bessere Kenntnisse in der Kinderpflege erreichen 
allmihlich immer gréssere Teile der Bevélkerung. Es ist deshalb 
wichtig, die Kindersterblichkeit in verschiedenen Gemeinden 
mit einander zu vergleichen und ebenso Gruppen von Kindern 
in derselben Gemeinde, die aber unter verschiedenen Verhiilt- 
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nissen leben. Die Untersuchung lisst uns dann nicht nur die 
Todesursache wissen, sondern fiihrt uns weiter und zeigt uns 
die Faktoren, die auf die Krankheit und die Sterblichkeit in 
den Kinderjahren in giinstiger oder ungiinstiger Weise ein- 
wirken. Die geringere Widerstandskraft, die serologisch be- 
wiesen werden kann u.a. durch geringere Fihigkeit der Anti- 
kérperbildung im ersten Lebensjahr, zeigt sich in einer schneller 
fortschreitenden Verschlechterung bei eingetroffener Infektions- 
krankheit und vor allem in einer grésseren Letalitiit. So sind 
die Siiuglinge fiir Faktoren, die die Infektionsgefahr steigern 
oder die allgemeine Widerstandskraft des Kérpers herabsetzen, 
viel empfindlicher als die ilteren Kinder. Mit steigendem 
Alter wiichst auch allmiihlich die Fihigkeit, verschiedene In- 
fektionen in Genesung oder wenigstens in chronische Krank- 
heitszustiinde umzubiegen. Gleichzeitig werden die Angaben 
iiber die Sterblichkeit in verschiedenen Sozialklassen als Zeichen 
fiir das Vorhandensein der obengenannten ungiinstigen Fak- 
toren immer weniger anwendbar. 

Die medizinisch oder sozial unvorteilhaften Faktoren in 
der Umgebung des Siiuglings kénnen inzwischen nicht direkt 
aus den Sterblichkeitziffern ersehen werden. Der Todesfall 
ist vielmehr das Resultat der Einwirkung einer Infektion 
oder einer anderen Schiidigung auf den Siugling, dessen 
Widerstandskraft in jedem einzelnen Falle von ebenso gros- 
ser Bedeutung ist wie die iiusseren Faktoren. Eine pro- 
phylaktische, sozialhygienische Arbeit in den Kinderjahren 
muss also ihre Bestrebungen auf beiden diesen Fronten ein- 
setzen. 

Die Vermehrung gewisser Todesursachen in bestimmten 
Altersstufen hat in letzter Zeit besonderes Interesse erweckt, 
da sie ein Zeichen fiir die in verschiedenem Alter verschiedene 
Reaktionsfiihigkeit gegen pathogene Bakterien zu sein scheint. 
Pirquet hat neulich diesen Umstand als » Allergie des Lebens- 
alters» bezeichnet und als Beispiel fiihrt er an, wie die For- 
men von Tuberkulose und Pneumonie sich um gewisse Alters- 
stufen gruppieren, und dass die Altersverteilung fiir die Todes- 
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fille infolge dieser Krankheiten ein Zeichen fiir die Veriinde- 
rungen in der Allergie des Kérpers ist. 

Auch von diesem Standpunkt aus ist also eine nihere 
Untersuchung der Altersverteilung der Todesursachen in den 
Kinderjahren berechtigt und besonders in den Altersstufen — 
vom ersten bis zum dritten Lebensjahr — wo eine schnelle 
Veriinderung der Allergie vorkommt. 


II. KAPITEL. 


Statistische Ubersicht. 


Die bedeutende Abnahme der Kindersterblichkeit, die seit 
Anfang dieses Jahrhunderts stattgefunden hat, gehért nebst der 
Abnahme der Nativitiit zu den wichtigsten bevélkerungsstatis- 
tischen Erscheinungen der letzten Jahrzehnte. Eine solche 
Abnahme kann in den nordischen Liindern schon in den Acht- 
ziger- und Neunzigerjahren des vorigen Jahrhunderts konsta- 
tiert werden, aber in den iibrigen Liindern erst um die Jahr- 
hundertwende. Die Nativitiit zeigte schon wiihrend der drei 
letzten Jahrzehnte des 19. Jahrhunderts eine deutliche Ab- 
nahme und ist auch spiiter stetig zuriickgegangen, so dass die 
Nativitit gegenwirtig in den meisten Liindern Europas unter 
25 ‘oo ist und in einigen Liindern unter 20 %oo. Das letztere 
ist der Fall in England, Frankreich, in der Schweiz und in 
Schweden. 

In den Achtzigerjahren des vorigen Jahrhunderts war die 
Siuglingssterblichkeit in den meisten Liindern des Kontinents 
200—250 °oo, in Dinemark 135 %oo, in England 140 °/oo, in 
Finnland 160 °/oo, in Schweden 110 °/oo und in Norwegen 100 °/oo. 
Wihrend der Zeit bis 1925 haben diese Ziffern fiir die be- 
treffenden Liinder um die Hilfte abgenommen. 

Eine Zusammenstellung, die auf Grund offizieller Angaben 
von dem Hygiene-Komitee des Vélkerbundes gemacht wurde, 
gibt fiir das Jahr 1925 folgende Ziffern an: . 


Nativitit Siuglingssterb- 

in °/oo lichkeit in °/oo 
Belgiem 19,8 101 
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Nativitit Siuglingssterb- 
in °/o0 lichkeit in °/oo 
89 
127 
50 
53 
40 
55 
139? 


Prinzine hat dieselben Angaben fiir die Jahre 1921— 
1923 verdéffentlicht. Diese sind durchwegs etwas héher sowohl 
fiir die Nativitit wie die Siuglingssterblichkeit. 

Er hat auch die Angaben von 10 Hauptstidten fiir das 
Jahr 1925 zusammengestellt: 


Nativitat Siuglingssterb- 

in °/oo lichkeit in °/oo 
93 
81 
66 


Kin Vergleich zwischen den Ziffern der betreffenden Linder 
und denjenigen der Hauptstiidte zeigt durchwegs niedrigere 
Ziffern fiir die letzteren und dies besonders was die Nativitit 
betrifft. 


1 1924. 
2 1923. 
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Die Ziffern fiir die Siuglingssterblichkeit sind indessen 
nicht direkt mit einander vergleichbar. Eine englische Rund- 
frage iiber das Registrierungsverfahren in den verschiedenen 
Lindern (Report of a special committee on infantile mortality) 
hat Unterschiede gezeigt, die den Vergleich zwischen den ver- 
schiedenen Liindern in hohem Grade erschweren. In Frank- 
reich rechnet man demnach als Totgeborene auch Kinder, die 
vor der behérdlichen Anmeldung ihrer Geburt sterben, und da 
diese Anmeldung dem Gesetze nach erst innnerhalb drei Tagen 
nach der Geburt des Kindes erfolgen muss, wird eine grosse 
Anzahl lebendgeborener aber innerhalb drei Tagen gestorbener 
Siuglinge als Totgeborene registriert. In Holland und Belgien 
verfihrt man auf dieselbe Weise. In Spanien werden Kinder, 
die innerhalb 24 Stunden sterben, als »Totgeborene» gerechnet. 
In Norwegen werden die innerhalb 24 Stunden gestorbenen 
Siiuglinge in einer besonderen Kolumne registriert, und in 
ailteren Jahresberichten wie z.B. dem des Osloer Gesundheits- 
amtes bis Ende 1905 werden solche Kinder bei der Berech- 
nung der Zahlen fiir die Siuglingssterblichkeit nicht mit- 
gerechnet. Angaben iiber die Siiuglingssterblichkeit in Nor- 
wegen, die mehr als 25 Jahre zuriickreichen, sind also zu niedrig 
mit Riicksicht auf die gegenwirtige Berechnungsart. 

In den Liindern, wo man als Totgeborene auch solche 
Lebendgeborene rechnet, die an einem der ersten Lebenstage 
gestorben sind, zeigen auch die Totgeburten héhere Ziffern: 
in Paris 77—89 °oo (Moine), ebenso wird die Siiuglingssterb- 
lichkeit mit zu niedrigen Ziffern angegeben: im Laufe der 
ersten drei Lebenstage sterben niimlich 10—20 °/oo der geborenen 
Kinder. (Tab. X.) 

Auch die Ziffern fiir die Anzahl der Totgeborenen hiingen 
also in hohem Grade von der Berechnungsweise ab. Diese 
. Ziffern sind auch unsicher, da die Anmeldung der Geburt von 
totgeborenen Kindern nicht in allen Lindern obligatorisch ist 
und ausserdem die Definition »totgeboren» sehr verschieden 
ist: in gewissen Lindern werden Friichte vom Ende des 5. 
Monats der Schwangerschaft als totgeboren registriert und in 
anderen Liindern erst wenn die Frucht die Entwicklung des 9. 
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Monats erreicht hat. Man kann also aus einem Vergleich 
zwischen der Anzahl von Totgeburten in verschiedenen Liindern 
gar keine Schliisse ziehen. Die relative Anzahl von Totgebo- 
renen ist in verschiedenen Liandern langsam gefallen, aber 
anderseits muss man mit einer nunmehr genaueren Registrie- 
rung rechnen. (von JascHKE.) 

Die oben genannte englische Rundfrage zeigt, dass die 
Registrierung von Geburten und Todesfillen ebenso wie die 
Berechnung der Siuglingssterblichkeit nach ungefihr denselben 
Prinzipien in Schweden, Norwegen, Finnland, Diinemark, Deutsch- 
land, der Schweiz, England und U. S. A. ausgefiihrt wird. 
Prinzine berichtet, dass man in Holland seit 1924 Kinder, 
die wihrend der ersten Lebenstage gestorben sind, als Ge- 
storbene unter den Lebendgeborenen rechnet. 

Die Mortalitiit wird in der Regel so berechnet, dass man 
die Todesfiille auf die Anzahl Personen in einer gewissen 
Altersklasse bei Jahresbeginn bezieht, mit Ausnahme des ersten 
Lebensjahres, wo man von der Anzahl der im Laufe des Jahres 
Geborenen ausgeht. Die erstgenannte Art der Berechnung 
wird in Stockholm fiir das erste Lebensjahr angewendet, wo- 
durch die Ziffern bedeutend héher werden als wenn sie nach 
der Anzahl der Lebendgeborenen berechnet werden wiirden. 
Auch die letztere Art der Berechnung wird aber in Zeiten stark 
wechselnder Nativitiit nicht ganz zuverlissig. Von den Todes- 
fiillen im ersten Lebensjahr wihrend eines Kalenderjahres sind 
30 % im vorhergehenden Jahr geboren (Prinzina). WINKLER 
hat gezeigt, dass diese Zahl zwischen 25 und 33 % schwankt. 
Nimmt die Anzahl der Geburten wiihrend eines Jahres ab, so 
wird die auf diese Weise berechnete Siiuglingssterblichkeit zu 
hoch, und nimmt die Anzahl der Geburten zu, so wird sie zu 
niedrig. Die Siuglingssterblichkeit, angegeben in Prozenten, 
d,+d 


berechnet, wo d, die 


wird nun nach der Formel 100 
0 


Anzahl der gestorbenen Siuglinge angibt, die im Lauf eines 

gewissen Jahres geboren und gestorben sind, d, die Anzahl der 

gestorbenen Siiuglinge, die im vorhergehenden Jahr geboren 

sind, und L, die Anzahl der geborenen Kinder im Beobachtungs- 
2—30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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jahr. Dabei wird inzwischen keine Riicksicht auf die Veriin- 
derungen der Anzahl von geborenen Kindern genommen. Ratus 
hat deshalb vorgeschlagen, dass die Berechnung nach der For- 
mel 100 (" +H) ausgefiihrt werden soll, wo L, die Anzahl 
0 1 

der im vorhergehenden Jahr geborenen Kinder angibt. Ein 
Vergleich der Ziffern fiir die Siuglingssterblichkeit nach diesen 
beiden Berechnungsarten zeigt, dass der Unterschied der Zif- 
fern, berechnet nach diesen zwei Formeln, nicht 1 °/oo iiber- 
schreitet, wenn die Geburtsziffern zweier auf einander folgender 
Jahre nicht mehr als 3% schwanken. Bei der stark schwan- 
kenden Nativitiit in Deutschland in den Jahren 1914—1920 
— die Schwankung zwischen zwei auf einander folgenden 
Jahren betrug 25% — betriigt die Differenz der Siiuglings- 
sterblichkeit nach den verschiedenen Berechnungsarten bis 9 “/oo. 
Umstiindlichere Arten der Berechnung sind von Knoérre. und 
Borckxu angegeben worden (zit. nach Wink LER), aber die Kor- 
rektionen, die von diesen vorgeschlagen werden, diirften so 
klein sein, dass dieselben innerhalb der Fehler des urspriing- 
lichen Materials liegen. Dieses wird in der Regel von Gross- 
stiidten genommen, wo ein bedeutender Prozent der Siiuglinge 
unehelich ist und wihrend des ersten Lebensjahres oft seinen 
Aufenthaltsort wechselt. 

Die im Lauf eines gewissen Kalenderjahres in jeder Alters- 
gruppe Gestorbenen sind also wiihrend zwei auf einander fol- 
gender Kalenderjahre geboren. Fiir die exaktere Berechnung 
der Sterblichkeit nach dem ersten Lebensjahr haben Arosenius 
und Wicksett Formeln angegeben, die Riicksicht auf dieses 
Verhiiltnis nehmen. Diese Formeln sind bei der Aufstellung 
von Sterblichkeitstabellen fiir den statistischen Gebrauch ver- 
wendet worden, aber in der medizinischen Statistik wird die 
Mortalitit durchwegs auf die Anzahl der Personen in einer 
gewissen Altersgruppe bezogen. 

Was die Statistik tiber die Todesursachen betrifft, hat 
NewsHoume gezeigt, dass sich ein bedeutender Unterschied in 
der Auffassung der Haupttodesursache geltend macht. Er er- 
liutert dies mit dem grossen Unterschied zwischen Todesfiillen 
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an »Bronchitis» in England und U. 8. A. Man muss deshalb 
bei Vergleichen zwischen verschiedenen Liindern mit Krank- 
heitsgruppen rechnen, und betreffs des ersten Lebensjahres, 
speziell des ersten Lebensmonats, werden die Angaben iiber 
die Sterblichkeit in °/oo wiihrend einer gewissen Altersperiode 
am exaktesten. Die Totalsterblichkeit in einer Stadt kann nur 
mit derjenigen in derselben Gemeinde im vorhergehenden Jahr 
verglichen werden, und fiir Vergleiche ist es deshalb notwendig, 
dass die Relativzahlen auf eine einheitliche Art berechnet 
werden. Vor allem muss Riicksicht auf die » Wanderungen» 
in solcher Weise genommen werden, dass man von der ganzen 
Anzahl der Todesfille solche subtrahiert, die an einem anderen 
Ort zustiindig sind und die Todesfiille ausserhalb der Stadt, 
wo der Gestorbene aber in der Stadt zustiindig war, addiert. 
Dies ist besonders wichtig fiir Todesfiille im ersten Lebensjahr 
fiir uneheliche Kinder. Ein grosser Teil der in den Stiidten 
geborenen unehelichen Kinder iibersiedeln im ersten Lebensjahr 
nach einem anderen Ort. 

Ein Riickgang der Nativitit und der Siiuglingssterblich- 
keit kommt in der Regel gleichzeitig vor. Mit Riicksicht 
darauf, dass die Todesfiille von Siiuglingen einen so wesent- 
lichen Teil der gesamten Anzahl von Todesfillen bilden, kann 
die Totalmortalitit in hohem Grade von der Nativitiit beein- 
flusst werden, auch wenn die Siiuglingssterblichkeit auf dem- 
selben Niveau steht (Browniek). Die Mortalitiit in einer Stadt 
ist auch in hohem Grade von der Altersgruppierung abhiingig 
und kann nur dann exakt festgestellt werden, wenn sie be- 
sonders fiir die verschiedenen Altersgruppen angegeben wird. 
Schnell anwachsende Orte mit guten Arbeitsgelegenheiten ha- 
ben prozentuell mehr Einwohner im Alter von 20—50 Jahren 
und relativ weniger Kinder als alte Leute, also die Alters- 
stufen, die eine hohe Sterblichkeit aufweisen. In gewissen 
Gegenden auf dem Lande pflegt das Verhiiltnis umgekehrt zu 
sein. Die Mortalitiit in einer Stadt und besonders diejenige 
der Siiuglinge wird auch von der Verteilung der Bevélkerung 
nach dem Hinkommen beeinflusst. Mac Kinuay meint, dass 
es notwendig wire, Riicksicht auf eine solche Verteilung in 
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verschiedenen Gemeinden zu nehmen, und er gibt an, wie man 
den Korrektionsfaktor berechnen soll indem man »die Bevoélke- 
rung wiegt». Erst nachdem diese Berechnung ausgefiihrt wor- 
den ist, kann man beurteilen, ob die héhere Mortalitiit in der 
einen Stadt von einem anderen Umstand bedingt ist als einer 
im Verhiltnis zu der anderen Stadt abweichenden Verteilung 
nach dem EKinkommen. Die Berechnung erfordert natiirlich 
umfassende statistische Angaben iiber die Gruppierung der 
Einwohner und ist sehr umstiindlich. Bei einem grésseren 
Unterschied zwischen der Siuglingssterblichkeit in schwedischen 
Stidten muss man zunichst untersuchen, ob nicht die Stiidte 
mit héherer Siuglingssterblichkeit eine prozentuell gréssere 
Anzahl von unehelichen Kindern aufweisen. 

Diese Gesichtspunkte miissen also beachtet werden, bevor 
man irgendwelche Schliisse iiber die Ursachen der in einer 
Gemeinde relativ hohen Siuglingssterblichkeit zieht. Diese 
ist vor allem ein Zeichen, dass die vorbeugende Arbeit noch 
mehr zu leisten hat. 

Die verminderte Sterblichkeit in allen Altersstufen bis zu 
50 Jahren und die abnehmende Nativitiit haben eine bedeutende 
Verschiebung in der Altersverteilung der Bevélkerung veranlasst. 
Um diese Verhiiltnisse niher zu erliutern mégen hier folgende 
Ziffern von Stockholm angefiihrt werden: 

Die Anzahl der Kinder per 100,000 Einwohner: 


1890 1900 1910 1920 1922 1925 


O— 5 Jahre ...... 11,125 8,563 8,613 6,240 6,005 5,507 
» « « 8,286 7,680 6,765 6,724 6,168 65,699 
10—15 » «66,828 «67,3892 66,289 7,093 7,089 6,464 


Bei ahnehmender Nativitit und hdherer mittlerer Lebens- 
dauer wird also der Anteil der Altersstufen von 0—15 Jahren 
an der Bevélkerungszahl immer kleiner. Gleichzeitig tritt eine 
Verschiebung in der Anzahl der Familienmitglieder ein. 

Rors.te hat hervorgehoben, dass Familien mit mehr als 4 
Kindern immer weniger werden, und er fiihrt folgende Ziffern an : 
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Eheliche Kinder mit folgender Ordnungsnummer in der 
Familie (prozentuelle Verteilung): 


i. 2. 3. 4. und héhere 
24,6 16 28,8 = 100% 
arn 28,2 11,9 11,4 = 100 % 
Zunahme oder Abnahme +17,9 +36 —4,1 —17,4% 


Eine ihnliche Verschiebung kann in Schweden aus dem pro- 
zentuell gesteigerten Anteil der Erstgebiirenden an den von 
den Hebammen registrierten Entbindungen ersehen werden. 
Diese Erscheinung ist deutlicher in den grésseren Stiidten als 
im ganzen Lande, da die Nativitaét in den ersteren niedriger 
ist. Die nach der dritten Geburt folgenden Kinder zeigen 
nach Rorstx im ersten Lebensjahr eine gréssere Sterblichkeit, 
und er meint, dass diese Verschiebung allein einen wesent- 
lichen Teil der verminderten Siuglingssterblichkeit erklirt. 
Indessen diirfte die Verbesserung des Lebensstandards und der 
Kenntnisse in Kinderpflege wiihrend derselben Zeit von viel 
grésserer Bedeutung fiir die verminderte Siiuglingssterblichkeit 
sein als eine Abnahme der Anzahl von kinderreichen Familien. 
Die von Rorste angegeben Ziffern déuten darauf hin, dass 
nun eine durchschnittlich geringere Infektionsgefahr von Ge- 
schwistern vorliegt, and dass die Mutter jedem Kinde mehr 
Fiirsorge widmen kann. 


Ill. KAPITEL. 
Das Material der Untersuchung. 


Die vorliegende Untersuchung ist hauptsiichlich das Resul- 
tat einer Zusammenstellung von Angaben aus den Totenscheinen 
der vier gréssten Stiidte Schwedens: Stockholm, Gothenburg, 
Malmé und Norrképing. Simtliche von den _ betreffenden 
Gesundheitsimtern aufbewahrten Totenscheine fiir die Jahre 
1913 bis Ende 1927 sind durchgesehen worden, und die An- 
gaben betreffend der im Alter 0—-15 Jahren Gestorbenen sind 
registriert worden, insofern sie von medizinisch-statistischem 
Interesse waren. Das Material umfasst demnach 13,026 Todes- 
fille im ersten Lebensjahr und 10,927 Todesfiille im Alter von 
1—15 Jahren, Summe 23,953 Todesfiille. 

Diese vier Stiidte -hatten 1913 zusammen eine Bevélkerung 
von 702,610 und 1927 874,733 Einwohnern. Wihrend dieser 
Zeit wurden in den vier Stiidten 200,889 Kinder geboren. 

Durch das Entgegenkommen des Dozenten K. A. Epin 
habe ich auch Gelegenheit gehabt, 656 Todesfiille im ersten 
Lebensjahr zusammenzustellen, die einem umfassenden familien- 
statistischen Material angehérten, und bei denen mehrere so- 
ziale Faktoren genau angegeben waren. Der Chefarzt des 
Stockholmer Epidemiekrankenhauses Dozent A. LickrEnsTE1N 
hat mir wohlwollend Gelegenheit geboten, die Altersverteilung 
fiir die Krankheitsfiille bei Diphtherie und Scharlach in den 
Jahren 1915—26 zu untersuchen. 

Ausserdem habe ich, um die Untersuchung vom sozial- 
hygienischen Standpunkt zu komplettieren, die Kindersterb- 
lichkeit in Karlskrona mit gewissen Angaben iiber die Be- 
schaffenheit der Wohnungen verglichen. 
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Das von mir hier unten zusammengestellte Material findet 
man in mehr oder minder ausfiihrlichen Tabellen in den Jahres- 
berichten der betreffenden Gesundheitsiimter. Nachdem ich 
die Ziffern fiir 15 Jahre miteingerechnet, habe ich ein fiir 
statistische Bearbeitung hinreichendes Material erhalten. Die 
Untersuchung hat sich deshalb auf diese 15 Jahre beschriinkt, 
weil dieselbe darauf hinzielt, die gegenwiirtigen Verhiiltnisse 
in schwedischen Stiidten zu erliutern. Betrachtet man die 
Verhiltnisse vor 1913, so findet man eine héhere Kindersterb- 
lichkeit und héhere Sterblichkeit an allen Krankheiten. 

Falls sich die Untersuchung weiter als bis 1913 erstrecken 
wiirde, so wiren die Schwierigkeiten ein vollstiindiges Primir- 
material anzuschaffen bedeutend grosser. 

In einem Land bieten natiirlich die grésseren Stiidte 
Gelegenheit fiir sozialhygienische Studien. Dies diirfte be- 
sonders der Fall sein, wenn es sich um die Todesursachen im 
Kindesalter handelt: in diesen simtlichen Stiidten gibt es 
Kinderkrankenhiuser, in denen ein grosser Teil der Todesfiille 
eingetroffen ist, und bei den Todesfillen in Privathiiusern ist 
oft ein Kinderarzt berufen worden. Mit wenigen Ausnahmen 
sind simtliche Fille von solchen Infektionskrankheiten, die im 
Epidemiegesetz angefiihrt werden, in Epidemiekrankenhiiusern 
von speziell geschulten Arzten behandelt worden. Im Ver- 
hiltnis zum Umfang des Materials diirften also die Angaben 
iiber die Todesursachen so genau sein wie es ausserhalb der 
Krankenhiiuser itiberhaupt ist. 

Bei der Registrierung ist so viel wie médglich auf die 
iithiologischen Faktoren Riicksicht genommen_ worden, auch 
wenn es aus der Nummer des Totenscheines zu ersehen war, 
dass derselbe in der offiziellen Statistik in einer andern Krank- 
heitsgruppe registriert worden war. So z. B. werden in dieser 
Statistik Todesfiille an Himorragia cerebri sive meningeum zu 
den Krankheiten des Nervensystems gerechnet, aber sie sind, 
da sie zu traumatischen Schiidigungen durch die Geburt ge- 
héren, hier unter der Rubrik »Angeborene Krankheiten» regi- 
striert worden. Zu dieser Gruppe sind Bildungsfehler, ange- 
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borene Schwiiche, Todesfille bei Friihgeburten und Geburts- 
schiiden gerechnet worden. 

Von den Infektionskrankheiten sind die am meisten auf- 
tretenden jede fiir sich registriert worden, wiihrend solche wie 
Typhus, Influenza, Poliomyelitis und ansteckende Genickstarre 
unter der Rubrik »andere Infektionskrankheiten» zusammen- 
gestellt worden sind. 

In der Gruppe der Krankheiten der Atmungsorgane sind 
Bronchitis, Pneumonie und Bronchopneumonie einzeln einge- 
tragen worden. Die Diagnose Pneumonie bezeichnet im ersten 
Lebensjahr in der Regel wahrscheinlich eine Bronchopneumonie 
und nicht die lobiire fibrinése Pneumonie. Dieselbe ist wenig- 
stens im ersten Halbjahr sehr selten, und die offizielle Stati- 
stik gibt keinen Aufschluss iiber deren Frequenz im ersten 
Lebensjahr. Die Klassifikation wurde deshalb vorgenommen, 
weil BrowntEE und Nassau angeben, dass die Bronchopneu- 
monie eine hauptsiichlich im zweiten Lebenshalbjahr auftretende 
Todesursache sei. 

97 % der Gruppe der Magenkrankheiten sind akuter Darm- 
katarrh, Cholera infantum, Ernihrungsstérungen und iihnliche 
Krankheiten, 3 % sind Pylorospasmus und Darmverschluss. 

In der Gruppe der anderen Krankheiten sind Kriimpfe 
und Rachitis einzeln fiir sich aufgenommen worden, und die 
iibrigen Krankheiten in dem detaillierten Verzeichnis werden 
sandere organische Krankheiten und Ungliicksfiille» genannt. 
Diese umfassen solche Todesursachen wie Mord, Ungliicksfiille, 
Blutkrankheiten, Krankheiten der Harnorgane, Nervenkrank- 
heiten, die nicht auf Missbildungen oder Infektionskrankheiten 
zurickzufiihren sind, und Geschwiilste. Kriimpfe in den ersten 
zwei Lebenswochen und Tetanus neonatorum sind unter »ange- 
borene Krankheiten» aufgenommen worden, da sie von trauma- 
tischen Schiidigungen durch die Geburt herriihren. Unter der 
Rubrik Rachitis sind auch Fille von Spasmophilie und Te- 
tanie mitgerechnet worden. 

Im Alter von 1—15 Jahren ist die Anzahl von Rubriken 
fiir Todesursachen erweitert worden. Unter der Rubrik »an- 
dere» der Krankheiten der Atmungsorgane sind hauptsiichlich 
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Empyeme eingereiht worden, die im ersten Lebensjahr als 
Pneumonie registriert wurden. Nach dem Alter von 1 Jahr 
ist die Rubrik Appendicitis und »andere» in der Gruppe der 
Magen- und Darmkrankheiten zugefiigt worden. Ebenso sind 
Nerven- und Herzkrankheiten wie auch Krankheiten der Harn- 
organe und Ungliicksfille in besonderen Rubriken aufgestellt 
worden. Im 2. Lebensjahr sind die Todesfiille in der ersten 
und zweiten Hiilfte dieses Lebensjahres besonders registriert 
worden, um einen Vergleich mit der spiiteren Periode des 
ersten Lebensjahres zu erméglichen. 

Alle Todesfille in der Bevélkerung, die in den vier Stiidten 
zustiindig war, sind so weit wie méglich mitgerechnet worden, 
und die Ziffern fiir jedes Jahr sind mit den Jahresberichten 
der Gesundheitsiimter verglichen worden. Man konnte daraus 
ersehen, dass in manchem Jahr bis 3 % der in den Jahresberich- 
ten angegebenen Todesfillen nicht im Primiirmaterial zu finden 
waren, da diese Todesfiille wahrscheinlich in einem fremden Ort 
eingetroffen sind. Mitteilung von denselben wurde zwar er- 
stattet, aber dieselbe wurde nicht aufbewahrt. Aus Vergleichen 
mit offiziellen Ziffern scheint es, dass diese nicht gefundenen 
Angaben sich hauptsiichlich auf uneheliche Kinder bezogen 
haben. Die Abweichung von den offiziellen Ziffern ist fiir 5- 
Jahresperioden berechnet worden und iibersteigt mit wenigen 
Ausnahmen nicht 1 %. 

Gewisse Angaben iiber die Totgeburten und die epide- 
mischen Krankheiten sind den Jahresberichten der Gesund- 
heitsiimter, die Angaben iiber die jahreszeitlichen Schwankungen 
der Sterblichkeit in den Kinderjahren und an verschiedenen 
Krankheiten der offiziellen Statistik Schwedens entnommen. 

Die Todesfille im ersten Lebensjahr sind mit Riicksicht 
auf den Lebensmonat und den Kalendermonat (Tab. 1), den 
Kalendermonat und die Todesursache (Tab. II), die Todesur- 
sache und den Lebensmonat (Tab. III) registriert worden. Im 
Laufe der Arbeit sind zuniichst die Angaben von den 4 Stiidten 
fiir die drei Fiinfjahresperioden 1913—17, 1918—22 und 1923 
—27 zusammengefiihrt worden, und diese sind dann in den 
oben genannten Tabellen, die die Zeit 1913—-27 umfassen, 
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zusammengestellt worden. Die Todesfille im Alter von 1—15 
Jahren sind nach Todesursachen und Alter registriert: Tab. XII. 
Bei der Berechnung der Sterblichkeit wurde Riicksicht 
auf die Linge der Monate genommen, indem die Zahlen fiir 
Januar und die iibrigen Monate mit 31 Tagen mit }?? und 
die Zahlen fiir Februari mit {32 multipliziert wurden. Die 
Berechnungen der jahreszeitlichen Schwankungen sind in der 
Tabelle XV zusammengefasst. Auch auf die Schwankungen 
der Anzahl von Geborenen per Kalendermonat ist in einigen 
Tabellen Riicksicht genommen worden, indem die Sterblich- 
keitszahl fiir den zweiten Lebensmonat im Februar auf die An- 
zahl der im Januar Geborenen u.s.w. bezogen wurde. Auf dieselbe 
Art sind bei der Berechnung der Sterblichkeit per Lebens- 
vierteljahr, die wihrend des zweiten Lebensvierteljahres im 
zweiten Kalendervierteljahr Gestorbenen auf die Anzahl der 
im ersten Kalendervierteljahr Geborenen u.s.w. bezogen worden. 
Die Verteilung der Geburten auf die Kalendermonate geht 

aus der unten stehenden Kurve hervor, Fig. 1. (Tab. XV). 
1913-17 


1918-22 —— — 
1923-27 —-— -— — 


Prozent des 
Mittelwertes 


92,5 
“+> 


I IV Vv vi Vill Vil x 


Kalendermonat. 


Fig. 1. Verteilung von in den Jahren 1913—27 geborenen Kindern auf 
die Kalendermonate. 
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Diese Kurve zeigt, wie wichtig es ist, bei der Beurteilung der 
jahreszeitlichen Schwankungen der Siuglingsmortalitiit Riick- 
sicht auf die Schwankungen der Anzahl der in verschiedenen 
Kalendermonaten geborenen Kinder zu nehmen. 

Die Verteilung der in den Jahren 1913—1927 geborenen 
Kinder auf die Vierteljahre ist in Prozenten des Mittelwertes: 
105,6, 102,4, 97,6 und 94,4. 

Bei Vergleichen zwischen der Anzahl der Todesfiille wiihrend 
der verschiedenen Vierteljahre muss beachtet werden, dass auch 
die vier Quartale verschiedene Liinge haben und respektive 
90, 91, 92 und 92 Tage enthalten. 

Die Sterblichkeit fiir die in Tabelle I angegebenen Todes- 
fille ist nach Riicksichtnahme auf die Schwankungen der Ge- 
burtenziffern per Monat in der Tabelle VII angegeben. In der 
Tabelle V_ ist die Sterblichkeit in den verschiedenen Lebens- 
monaten fiir jede der drei Fiinfjahresperioden angegeben, ebenso 
der prozentuelle Riickgang von der ersten zur dritten Periode. 
Um genauere Angaben iiber die Sterblichkeit im ersten Lebens- 
monat zu erhalten, ist die Sterblichkeit nach den letzten zur 
Verfiigung stehenden Ziffern der offiziellen Statistik Schwedens, 
die die Jahre 1921, 1922 und 1923 umfasst, berechnet worden. 
(Tab. X.) 


Im ersten Lebensjahr ist die Sterblichkeit nach der Anzahl 
der im selben Jahr geborenen Kinder berechnet worden. Fiir 
die iibrigen Altersstufen wird die Sterblichkeit so berechnet, dass 
man die Anzahl der Todesfille in einem gewissen Lebensalter 
per 1,000 angibt. In der offiziellen Statistik wird die Sterblich- 
keit auf die mittlere Bevélkerungszahl des Jahres bezogen, die man 
aus dem arithmetischen Mittel zwischen der Bevélkerungszahl 
bei Jahresbeginn und bei Jahresende erhilt. In dieser Unter- 
suchung habe ich die Sterblichkeit im Alter von 1—15 Jahren 
auf die Anzahl der Kinder in jeder Altersgruppe bei Anfang des 
betreffenden Jahres bezogen. Die Angaben dariiber liegen fiir 
Stockholm fiir jedes Lebensalter und Kalenderjahr vor, fiir Gothen- 
burg fiir die Altersgruppen 0—5, 5—10 und 10—15 Jahre wahrend 
1910, 1920 und 1926 und fiir Malm6é 1910 und 1920. Da Norr- 
képing eine Industriestadt von ungefir demselben Typus wie 
Malmé ist und dieselbe Nativitit aufweist, habe ich dieselbe 
Altersverteilung der Bevélkerung vorausgesetzt. 
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Ich habe angenommen, dass die Verschiebung in der Verteilung 
der Altersgruppen auf 100,000 Einwohner 1910—20 successiv ge- 
wesen ist, und dass die Altersverteilung 1915 das arithmetische 
Mittel zwischen der Verteilung 1910 und 1920 war. Fiir Malmoé 
und Norrképing fehlen die Angaben fiir 1925, aber ich habe 
vorausgesetzt, dass die Verschiebung prozentuell dieselbe gewesen 
ist wie in Gothenburg 1920—26. Die Nativitiitskurve liuft nim- 
lich fiir diese beiden Stiidte parallel, und man kann deshalb 
annehmen, dass die Altersverteilung eine entsprechende Verinde- 
rung aufweist. Die Sterbefille fiir die drei Fiinfjahresperioden 
1913—17, 1918—22 und 1923—27 sind mit Ausnahme von 
Stockholm auf diejenigen Angaben iiber die Altersverteilung be- 


Tab. IV. Anzahl Kinder in jeder Altersgruppe in vier 
schwedischen Stddten 1913—1927. 


Alter in 191317 1918—22 | 1923—27 1903—27 
Jahren 
0 73,840 68,167 58,882 200,889 


1 Jahr 66,855 60,008 56,865 183,728 
2 Jahre 66,968 58,956 | 57,800 183,724 
3 » 66,961 60,005 57,814 184,780 
1 » 66,833 60,514 57,774 185,121 


1—5 Jahre) 267,617 239,483 230,253 737,353 


5 y 62,579 61,276 59,757 183,612 
6 » 61,753 62,773 59,468 | 183,994 
ee 60,976 63,509 58,991 183,476 
8 » 59,948 64,153 59,792 183,893 
9 » 58,844 64,647 60,730 184,221 


5—10 Jahre} 304,100 | 316,358 | 298,738 919,196 


10 » 56,004 64,737 61,169 181,910 
11 , 55,413 64,558 62,247 182,218 
12 » 54,915 63,724 63,087 181,726 
13 » 54,523 62,753 63,832 181,108 
14 » 54,598 61,806 64,532 180,936 


10—15 Jahre; 275,453 | 317,578 | 314,867 907,898 
i—156 » 847,170 | 873,419 | 843,858 |2,564,447 
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zogen worden, die auf diese Weise fiir die Jahre 1915, 1920 und 
1926 erhalten wurden. 

Die auf diese Art berechneten Bevélkerungszahlen griinden 
sich also nur fiir Stockholm auf exakte Angaben fiir jedes Jahr, 
aber die Einwohnerzahl Stockholms betraigt ungefiihr die Hilfte der 
gesamten Bevélkerung der 4 Stidte. Im iibrigen sind nicht 
genauere Angaben iiber die Altersverteilung als die vorher ge- 
nannten der Volkszihlungsjahre zur Verfiigung gestanden. Die 
Angaben haben indessen hauptsiichlich den Zweck, den Riickgang 
der Sterblichkeit in verschiedenen Altersstufen und an verschiede- 
nen Todesursachen anzugeben. Angaben iiber die Sterblichkeit 
nach den letzten statistischen Berechnungen gibt es fiir Schweden 
fiir die Jahre 1915—20 und dieselben sind auch in der Tabelle XI 
aufgenommen worden. 


Der mittlere Fehler fiir die Prozentziffern ist nach der 


Formel | é - ~. berechnet worden, wo p die Prozentziffer ist, 


deren mittlerer Fehler berechnet werden soll, g=100—p und » 
die Anzahl Beobachtungen auf die p gegriindet ist. Auf ihn- 
liche Weise wird der mittlere Fehler fiir die Promilleziffern 
berechnet, aber gq ist dann = 1,000—p (Prinzine, Essen- 
M6..eER). 

Weil die in den Tabellen angefihrten relativen Zahlen 
hauptsiichlich auf die unten angegebenen Zahlen von Kinder 
berechnet sind, habe ich in Fig. 2 den mittleren Fehler bei 
verschiedener Siuglingssterblichkeit gezeigt. Das Material 
umfasst 200,889 in den Jahren 1913—27 geborene Kinder 
mit 73,840 in den Jahren 1913—17 und 58,882 in den Jahren 
1923—27. 

Der mittlere Fehler in der Differenz zwischen zwei Prozent- 
zahlen ist aus der Quadratwurzel aus der Summe der Quadrate 
der mittleren Fehler berechnet worden. 

Die gewoéhnliche Berechnung der mittleren Fehler in den 
Differenzen erfordert cine ziemlich grosse Anzahl Beobachtungen. 
Es ist deshalb wiinschenwert, dass man sich auf eine einfachere 
Art eine Auffassung bilden kann, ob die Differenz bei einer 
verhiltnismiissig kleinen Anzahl Beobachtungen von Bedeutung 
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ist oder nicht. Der mittlere Fehler in einer Serie Beobachtungen 
kann nicht kleiner sein als der mittlere Fehler in der einzelnen 
Beobachtung und der letztere kann, wenn es sich um niedrige 
Todesziffern handelt, nach Browniee! mit der Quadratwurzel 


berechnet 
n 


auf 
1,30 
77 58,882 Kinder 
1.10 73,840 Kinder 
- 
1,00 F a 
0,90 F 
4 
Mittlerer 0,80 - 
Fehler 
0,60 2 = 
0,50 - 
// 
/ 
0,30 / ail 
0,20 
0,10 
10 20 30 40 «50 60 70 80 90 100 


Sterblichkeit in °/oo 


Fig. 2. Mittlere Fehler in °/oo bei einer Sterblichkeit von 0 — 100 °/oo. 


aus der erwarteten Anzahl Todesfille angegeben werden. 

Brown.ee schligt vor, dass man zur Beurteilung ob der 

Unterschied zweier Beobachtungen von Bedeutung ist, die 

Differenz der erwarteten und der gefundenen Anzahl Todes- 

fille mit der Quadratwurzel aus der erwarteten Anzahl Fiille 
—b 


a 
dividiere. Die Berechnung wird nach der Formel ; aus- 


' Medical Research Council, Spec. Rep. Series n:o 99. 


3—30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum IIT. 
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gefiihrt, wo a die beobachtete und b die erwartete Anzahl 
Fille bezeichnet. Die Quote muss 2 oder grésser als 2 sein, 
wenn der Unterschied eine Bedeutung haben soll, aber BrowNLEE 
gibt zu, dass auch Werte zwischen 1,5 und 2 einen Unterschied 
angeben, der wahrscheinlich von Bedeutung ist. Die Methode 
scheint wertvoll zu sein fiir Berechnungen, wo der Umfang 


des Materials verhiltnissmissig klein ist. 


IV. KAPITEL. 


Sterblichkeit und Todesursachen im Alter von O—1 Jahr. 


A. Sterblichkeit. 


Die Sterblichkeit im ersten Lebensjahr wird nach der An- 
zahl der im selben Jahre lebendgeborenen Kinder berechnet, 
wiihrend die Anzahl der Totgeburten auf die Anzahl siimt- 
licher geborenen Kinder bezogen wird. Eine Gruppierung der 
Sterblichkeit im ersten Lebensjahr nach dem Alter in Lebens- 
monaten oder -vierteljahren gibt ein exakteres Material fiir 
Vergleiche. Dies wird teilweise in den jiihrlichen statistischen 
Angaben in Stockholm und Kopenhagen beriicksichtigt; die 
Sterblichkeit wird in Stockholm fiir das erste und zweite Halb- 
jahr und in Kopenhagen fiir den ersten und die iibrigen Le- 
bensmonate angegeben. Die mittlere Zahl fiir die Jahre 192: 
—1927 war demnach im Stockholm 56,02 und 5,92 %/oo fiir das 
erste beziehungsweise zweite Halbjahr, zusammen 61,94 °/oo. 
Wihrend derselben Zeit war die mittlere Zahl in Kopenhagen 
30 und 41 °%/oo fiir den ersten und die iibrigen Lebensmonate, 
zusammen 71 °%oo. 

Ausfiihrliche Angaben iiber die Siiuglingssterblichkeit liegen 
von England und Wales vor (Statistical Review 1925). 


4 Woch.— 6 6—12 


< 4 Woch. 3 Mon. en. Mon. ~ 1 Jahre 
1911—15 39 °/o0 20 °/o0 59 °/o0 20 °/o0 31°00 110 °/oo 
1916—20 37 » 17 » 54 14 22 » 90 » 
1921—25 33 13 » 46 » 11 19 » 76 » 


Der Riickgang der Sterblichkeit ist prozentuell am gréss- 
ten fiir die Altersperioden von 3—6 Monaten und am ge- 
ringsten fiir die innerhalb 4 Wochen Gestorbenen. 
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Neuseeland weist die niedrigste Kindersterblichkeit auf, 
und die Angaben dariiber sind relativ ausfiihrlich. Von den 
letzten Jahren liegen folgende Ziffern vor. 


1923 29,07 °/00 6,62 °/o0 2,93 °/o0 5,18 °/o0 43,80 °/oo 
1924 23,95 5,32 » 4,68 6,28 40,28 
1925 26,43 » 5,54 » 3,16 » 4,83 » 39,96 
1926 25,46 » 4,60 » 3,62 » 6,08 39,76 
1927 25,83 » 4,84 » 3,30 » 4,77 » 38,75 


Von den Sterbefillen im ersten Lebensmonat kommen auf: 


1923 8,44°/00 3,93°/00 8,26°/00 20,68°/00 4,18°%/00 2,54°/00 1,65 °/o0 
1924 7,89 3,35 > 7,50 » 18,74 » 2,15 1,68 1,28 
1925 8,35 3,51 8,42 » 20,28 3,02 » 1,74 1,39 
1926 = 8,57 3,54 » 8,36 » 20,47 » 2,11 1,65 1,23 
1927 8,03 3,62 » 7,71 » 19,36 » 3,27 » 1,72 1,48 


Detaillierte Angaben iiber den ersten Lebensmonat werden 
auch von Baker mit Hilfe eines Materials mit einer Siiug- 
lingssterblichkeit von 75,6 °/oo mitgeteilt. 


1. Tag 1—3 T. 2—3 T. 3—6 T. 1—2 W. 2—3 W. 3—4 W. 


14,5 44 3,4 6,3 5 3,4 2,7 


Uber die Sterblichkeit in den verschiedenen Lebensmona- 

ten liegen folgende Angaben aus Deutschland und U. 8. A. 
vor (in °/oo). 

mast. Ve Vase. 2. Al. SH. 


Deutschland 
1925 105,2 °/oo 
(ROESLE) .. 44,1 10,4 9,4 7,8 62 58 4,7 48 3,8 3,4 29 2,7 

Diisseldorf 
1925 96,8 °/oo 
(SCHLOSSMAN) 47 87 71 61 56 48 88 38 8 28 28 24 

U.S. A. 8 Stiidte 
1915 (Woop- 

BURY)111,2°/00 44,8 8,9 7,6 


2 68 5,7 58 6,2 4,7 3,5 4,0 
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Kin Vergleich der Sterblichkeit wiihrend der verschiedenen 
Lebensmonate bei hoher und niedriger Siiuglingsmortalitit 
zeigt, dass die Sterblichkeit im zweiten Halbjahr relativ schnel- 
ler als im 2. bis 6. Lebensmonat und am wenigsten im ersten 
Lebensmonat abnimmt. Die Todesfille im ersten Lebensmonat 
bilden also bei abnehmender Siuglingssterblichkeit einen immer 
grésseren Prozent der Gesamtsterblichkeit wiihrend des ersten 
Jahres: 

Bei einer Siuglingssterblichkeit von iiber 120 °/oo ist die 
Mortalitiit im 1. Monat ungefiihr */s der Totalsterblichkeit, bei 
einer Sterblichkeit von 75 %oo die Hiilfte derselben und bei 
einer Sterblichkeit von 40 °/oo zwei Drittel derselben. 

Im ersten Lebensmonat ist die Mortalitiit am ersten Tage 
am gréssten und nimmt dann fortwiihrend von Tag zu Tag ab. 
Am 7. oder 8. Lebenstag kann oft in geniigend grossen Sta- 
tistiken eine kleine Steigung der Kurve oder eine Verzégerung 
einer im iibrigen kontinuierlichen Senkung festgestellt werden. 
(Prinz1na.) 


Eigene Untersuchung. 


Die Sterblichkeit in den vier gréssten Stiidten Schwedens 
war wihrend der drei Fiinfjahresperioden 1913—17, 1918—22 
und 1923—27: 80,94, 60,93 und 49,16 °o und wiihrend der 
Zeit 1913—27: 64,84 °/oo. 

Die Sterblichkeit wiihrend des ersten Lebensjahres zeigt 
sowohl bei hoher wie niedriger Saiuglingsmortalitiit eine zu- 
niichst schnelle und spiiter langsamere Senkung. Ahnliche 
Verhiltnisse findet man auch im ersten Lebensmonat. Diese 
Erscheinung ist so regelmiissig, dass man, falls ausfiihrliche 
Angaben von den verschiedenen Liindern betreffend der Anzahl 
der Sterbefiille in den verschiedenen Altersabschnitten erhiilt- 
lich wiren, daraus auf eine mangelhafte Registrierung der 
Todesfille wihrend der ersten Lebenstage schliessen kénnte. 

In der Tabelle X ist eine solche Steigerung der Sterblich- 
keit, wie Prinzine sie angibt, wihrend des 7. und 8. Lebens- 
tages fiir die unehelichen Kinder angedeutet. 

Eine abnehmende Siiuglingssterblichkeit weist im Alter 
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von II—XII Monaten eine prozentuelle Abnahme auf, die im 
zweiten und dritten Monat am deutlichsten hervortritt, wiih- 
rend die Verminderung im ersten Lebensmonat bloss halb so 
gross ist wie in den iibrigen Monaten (Tab. V). Die Sterbe- 
fille im ersten Lebensmonat bilden bei abnehmender Mortalitit 


Tab. V. Sterblichkeit nach Lebensmonaten wahrend 
3 Fiinfjahrespertoden. 


Lebensmonst. 1913 17/ 1918-22 | 1993-27 linc 1918-27 
O—16 Tage ... 24,07 22,07 19,97 17 22,19 
16—30 » ey ae 6,21 4,34 3,05 50 4,65 

I. Monat. . . 30,29 26,42 23,02 24 26,85 

II. » — 9,81 5,65 4,09 56 6,54 

Ill. » oy" 7,29 5,00 3,48 52 5,40 

4 A » — 5,20 3,60 2,68 48 3,92 

» 4,38 3,25 2,39 45 3,41 

» 2,71 2,27 43 3,06 

Vil. — 3,87 2,62 2,038 47 2,91 

VIII. 3,50 2,40 1,91 45 2,66 

IX. » — 3,62 2,47 1,88 48 2,72 

x. oa 3,10 2,22 2,07 33 2,50 

XI. a 3,04 2,09 1,73 43 2,38 

XI. ia 3,27 2,43 1,56 52 2,48 
I.—XII. » a 80,94 60,93 49,16 39,26 64,84! 


einen immer grésseren Prozent der Todesfille wiihrend des 
ersten Lebensjahres: bei einer Siiuglingssterblichkeit von 80,94 
und 49,16 °oo ist der Anteil des ersten Lebensmonats an der 
Anzahl von Todesfiillen wihrend des ersten Lebensjahres res- 
pektive 37,4 und 46,8 %o. 

Der prozentuelle Riickgang von der ersten zur dritten Fiinf- 


XY 


jahresperiode betrigt fiir das Alter von 0—15 Tagen 17 % und 


’ Die Prozent- und Promilleziffern sind in der Regel ohne Erhéhung 
der letzten Dezimale angegeben. 
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fiir das Alter von 15—30 Tagen 50%. Die zweite Hiilfte des 
ersten Lebensmonates weist also ungefihr dieselbe prozentuelle 
Verminderung auf wie die iibrigen Lebensmonate. Dies deutet 
darauf hin, dass von den Todesfillen im ersten Monat die 
wiihrend der ersten Hiilfte desselben eingetroffenen durch eine 
verbesserte Pflege wenig beeinflusst werden, wiihrend die Todes- 
fille in der dritten und vierten Lebenswoche von einer ver- 
besserten Pflege in demselben Grad beeinflusst werden wie die 
Sterbefille in den iibrigen Lebensmonaten. BrownieEr und 
Brenp haben hervorgehoben, dass vor dem Alter von einem 
Monat die Krankheitszustiinde, die mit der Entbindung zu- 
sammenhiingen, von grésserer Bedeutung sind, als diejenigen, die 
von iiusseren Faktoren bedingt werden — Pflege und Erniihrung. 
Ein Blick auf die Tabelle III zeigt, dass in der zweiten Hilfte 
des ersten Lebensmonats angeborene Krankheiten nur 40% 
der siimtlichen Todesfiille in diesem Alter verursachen. Die 
Sterbefiille an den iibrigen Krankheiten, niimlich Sepsis, Krank- 
heiten der Atmungsorgane und Magenkrankheiten kénnen in 
hohem Grade durch eine verbesserte Pflege beeinflusst werden, 
und dieser Umstand ist wahrscheinlich die Ursache davon, dass 
die Sterblichkeit in diesem Altersabschnitt ebenso stark abge- 
nommen hat wie in den folgenden Lebensmonaten. Sowohl 
die prozentuell grosse Abnahme der Mortalitiit wiihrend der 
2. Hiilfte des ersten Lebensmonats wie die Verteilung der Todes- 
ursachen deuten darauf hin, dass iiussere Faktoren wie Pflege 
und Erniihrung einen iiberragend grossen Hinfluss auf die 
Sterblichkeit schon von Beginn der 3. Lebenswoche ausiiben. 


Das Material ist auch fiir jede Stadt einzeln bearbeitet wor- 
den und man findet da, dass Malm6é wihrend der Jahre 1913 —17 
die grésste — 95,92 °/oo — und Stockholm die niedrigste — 
76,98 “oo — Siuglingssterblichkeit hatte, und dass 1923—27 die- 
selbe in Malmé am gréssten — 66,18 °oo — und in Gothenburg 
am niedrigsten — 44,71 °/oo war. Vergleicht man die Sterblich- 
keit in den beiden letztgenannten Stiidten bei beziehungsweise 
Ehelichen und Unehelichen, so zeigen die beiden Kategorien in 
Malmé héhere Ziffern und die Mehrsterblichkeit Unehelicher ist 
besonders stark hevortretend. Die Zahlen fiir die unehelichen 
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Kinder sind in Malmé und Gothenburg resp. 20,7 °/o und 17,6 °/o. 
Diese Erscheinung ist somit nicht geeignet, den Unterschied der 
Sauglingssterblichkeit in den beiden Stidten zu erkliren. 

Gegen Ende der ersten und Anfang der zweiten Fiinfjahres- 
periode trafen einige Jahre (1917—19) mit wesentlichem Mangel 
an Lebensmitteln ein. Die Siauglingssterblichkeit in diesen Jahren 
zeigte im Vergleich mit den vorhergehenden und nachfolgenden 
Jahren sowohl in Stockholm, Gothenburg wie auch in Malmé 
deutlich niedrigere Ziffern und es ist bemerkenswert, dass die 
Sterblichkeit an Magen- und Darmkrankheiten 1918 und 1919 in 
Stockholm bloss 2,53 und 1,98 %0 betrug, und dass die Jahre 
1920—23 wieder eine Steigerung der Sterblichkeit an diesen 
Krankheiten bis e2uf das Doppelte zeigten. Auch die Gesamt- 
sterblichkeit der Situglinge war in diesen Jahren deutlich héher 
als in den Jahren 1918 und 1919. 


B. Sterblichkeit nach dem Geschliecht. 


In verschiedenen Altersstufen ist die verschiedene Sterb- 
lichkeit fiir Knaben und Miidchen auffallend, indem die Knaben 
mit wenigen Ausnahmen hoéhere Sterblichkeitsziffern sowohl in 
den verschiedenen Altersstufen wie auch an den verschiedenen 
Todesursachen aufweisen. Die Mehrbedrohung der minnlichen 
Siuglinge ist im ersten Lebensjahr durchschittlich 125% der 
weiblichen. Sie variiert wenig in den verschiedenen Liindern 
— zwischeh 115 und 130%, — und nach Prinzrinea kann eine 
sowohl hohe wie niedrige Mehrbedrohung in Liindern mit hoher 
oder niedriger Siuglingssterblichkeit vorkommen. Maurer 
Knaben 
Miidchen 
bei der Befruchtung zu 125% berechnen kann, aber dass in- 
folge der Mehrbedrohung der miinnlichen Friichte wiihrend der 
Graviditiit sowohl vor wie nach einem lebensfihigen Entwick- 
lungsgrade die Knabenrelation bei lebend Geborenen 106% 
wird. Die Knabenrelation bei Aborten ist nach Prinzine 160 % 
und fiir Totgeborene 130%. Bei Friihgeburten ist nach Woop- 
BuRY die Knabenrelation grésser als bei reifen Kindern, und 
WertervAt hat neulich gezeigt, dass die Knabenrelation steigt, 
je friiher das Kind vor dem erwarteten Zeitpunkt der Ent- 
bindung geboren wird. Dies erklirt die von Woopsury ge- 


meint, dass man die Relation (== die Knabenrelation) 
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fundene gréssere Sterblichkeit bei Knaben in der Krankheits- 
gruppe »angeborene Schwiiche» und im ersten Lebensmonat. 
Indessen ist die Mehrbedrohung der minnlichen Siiuglinge auch 
in den itibrigen Lebensmonaten auffallend, und dies bei allen 
Todesursachen mit Ausnahme von Keuchhusten. Dieses Ver- 
hiiltnis ist eine konstante Erscheinung bei allen Nationen und 
es kann auch konstatiert werden, wenn man Kinder in ver- 
schiedenen Bevélkerungsklassen miteinander vergleicht; diese 
Erscheinung kann nicht durch verschiedene Erniihrungsweise 
erklirt werden. Woopsury kommt auch zu dem Schlussatz, 
dass irgendein Unterschied von rein biologischer Beschaffenheit 
vorliegen muss, der die Mehrsterblichkeit der Knaben im ersten 
Lebensjahr bedingt. Die Knabenrelation der Todesfiille im 
ersten Lebensjahr war vor dem Jahre 1900 in England 122 %, 
aber dieselbe ist jetzt, wo die Siuglingsmortalitit auf die 
Hialfte gesunken ist, auf 128% gestiegen. Die Korrelation 
zwischen der Knabenrelation und der Siuglingssterblichkeit war 
vor dem Jahre 1900 — 0.4965 + 0,0944 und nach dem Jahre 
1900 — 0,9016 + 0.0269 (Statistical Review 1921). Maurer hat 
iihnliche Verhiiltnisse in Preussen gefunden; die Knabenrela- 
tion der Todesfille im ersten Lebensjahr ist von 124 auf 128 
a 135% gestiegen. 


Die Sterblichkett im ersten Lebensjahr in Schweden 1871—1925: 


Die mann 


Miinn- jiche 
lich Sterblich-| Die Sterbl. 
Minn- | Weib- oterblich-| Ehe- | Unehe- Unehel. 
lich lich keit im | jiche | liche | jm Verh, 


Weib- Verh. zur 
lich | Weib- 
lichen 


0 0 0 0 0 
00 00 /00 % 00 00 % 


zu d. Ehel. 


1871—1880 | 140,1 119,1 129,9 117,6 
1881—1890 | 120 | 10055 110,5 119,4 102.4 181,9 177,6 


1891—1900 110,7 | 92 101,6 120,3 93,8  166,2 177,1 
1901—1910 92,6 | 76 84,5 121,8 77,6 | 132,2 170,3 
1911—1915 79,7 | 64,8 72,2 123,9 65,7 | 107,7 163,9 
1916—1920 73,5 58,6 66,2 125,4 61,4 94,6 154,0 


1921-—1925 66,9 52,5 59,9 127,4 56,5 79,3 140,3 
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Nach dem Alter von einem Jahr nimmt die Knabenrela- 
tion langsam bis zum 10. Jahre ab, wonach die Miidchen et- 
was héhere Sterblichkeit im Alter von 12—17 Jahren auf- 
weisen. 

Die Knabenrelation der Todesfiille im ersten Lebensjahr 
scheint also — im Gegensatz zu den Angaben Prinzinecs — 
nach spiiteren Verfassern bei abnehmender Siiuglingssterblich- 
keit zu steigen. Dieses Verhiiltnis kann in der oben stehenden 
Tabelle auch in Schweden konstatiert werden. 

Die Knabenrelation zeigt hier eine stetige Steigerung und 
gleichzeitig nimmt die Siuglingssterblichkeit ab. Im ersten 
Lebensjahr ist die Knabenrelation deutlicher, je friiher der 
Todesfall eintrifft. Bei einer abnehmenden Siiuglingssterblich- 
keit bilden die Todesfille im ersten Lebensmonat einen immer 
grésseren Prozent der gesamten Anzahl der Todesfiille wiihrend 
des ersten Lebensjahres. Infolgedessen nimmt die Knaben- 
relation zu, da die Ziffer fiir dieselbe im ersten Lebensmonat 
immer grésseren Einfluss auf die Knabenrelation des ganzen 
ersten Lebensjahres ausiibt. In der unten stehenden Tabelle 


Die mdnnliche Sterblichkett in % der weiblichen. 


1901—1910 1921—1923 
Ehelich | Unehe- wand. | Ehelich — 

Unehelich Unehelich 

0.—15. Tag .| 132,2 | 120,6 1299 | 134,8 143,38 136,4 
15.—30. » P 122,5 | 125,2 123,1 131,0 136,1 131,8 
I. Monat . .!| 129,7 | 121,8 | 128,1 134,0 | 141,8 135,4 
II. » | 125,38 | 1241 127,4 | 137,2 128,4 
Ill. » . 1976 | 192,32 | 126,2 129.6 | 117,5 126,5 
I. Vierteljahr 128,1 122,7 | 126,9 132,2 | 136,5 132,9 
Il. 121,4 | 1125 117,9 | 118,2 117,9 
III. » 115,9 | 1144 | 116,9 | 1226 117,7 
IV. > 109,8 | 1099 | 1098 116,2 | 126,3 118,0 
I. Jahr...) 1226 | 1188 | 121.7 | 1256 | 1309 1268 


77,59 | 182,22 | 84,54 57,44 81,61 61,05 


Sterblichkeitin °/oo 
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ist die Knabenrelation der verschiedenen Altersstufen wihrend 
zwei Perioden 1901—10 und 1921 bis Ende 1923 berechnet 
worden, fiir welche Primirangaben in der offiziellen schwedi- 
schen Statistik zur Verfiigung standen. 

Wenn man die beiden Zeitperioden mit einander vergleicht, 
findet man, dass die Knabenrelation im ersten Lebensjahre 
von 121,7 auf 126,83% gestiegen ist. Wihrend der Periode 
1921—23 zeigen die verschiedenen Zeitabschnitte dieses Lebens- 
jahres eine Steigerung der Knabenrelation hauptsiichlich im 
ersten Lebensmonat. Gleichzeitig mit dieser Verschiebung ist 
die Anzahl Todesfiille von ehelichen Kindern im ersten Lebens- 
monat an relativer Bedeutung gestiegen: niimlich von 35 auf 
41% im Verhiltnis zu den Todesfillen im ersten Lebensjahr. 

In der oben erwihnten englischen Untersuchung wird 
behauptet, dass die bei abnehmender Siiuglingssterblichkeit 
gesteigerte Knabenrelation der Todesfiille eine Folge der rela- 
tiven Verschiebung der Mortalitait gegen die ersten Lebens- 
monate sei. Aus meiner Untersuchung geht hervor, dass man 
ausser dieser Ursache einer nunmehr grésseren Knabenrelation 
des ersten Lebensjahres, auch mit einer Steigerung der Knaben- 
relation im ersten Lebensmonat rechnen muss. Wahrschein- 
lich wird die Knabenrelation der Todesfiille im ersten Lebens- 
jahr noch grésser werden, da die Todesfiille im ersten Monat 
einen noch grésseren Prozent der Totalmortalitiit bilden wer- 
den, wenn eine weitere Verminderung der Siiuglingsmortalitit 
eintritt. 

Die Knabenrelation nimmt also allmihlich von 136 %im 
ersten Lebensmonat auf 118 % wihrend der drei letzten Viertel- 
jahre des ersten Lebensjahres ab, und sie ist im Alter von 
1—10 Jahren 100 bis 110%. Danach betriigt dieselbe im Alter 
bis 15 Jahren etwas unter 100 %. 

Was die Todesursachen betrifft, so weist in den friiheren 
Kinderjahren bloss Keuchhusten eine Mehrsterblichkeit auf, 
die fiir die Miidchen bis 50% betriigt. Youne und Russe. 
haben gefunden, dass die Mehrsterblichkeit an dieser Krank- 
heit bei ilteren Kindern deutlicher hervortritt, und sie meinen, 
dass diese Mehrsterblichkeit von einer solchen sexuellen 


{ 
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Differenzierung der Immunitiit abhingen miisse, die nur mit 
jener verglichen werden kann, welche bei Chorea und Struma 
vorkommt, Krankheiten die bei Madchen hiiufiger sind. Auf 
dieselbe Art erklirt Pireurt die Tatsache, dass die Steige- 
rung der Mortalitiit an Tuberkulose im Alter von 10—15 
Jahren deutlicher bei Miidchen als bei Knaben hervortritt. 


Todesursachen. 


Eine Klassifikation der Todesfiille wiihrend des ersten 
Lebensjahres nach dem Sterbealter ergibt ein exakteres Material 
fiir Vergleiche als eine Kinteilung nach den Todesursachen. 
In der Literatur kommt eine Einteilung der Todesursachen 
in fiinf Gruppen vor und man erhiilt dadurch ein iibersicht- 
liches Material fiir Vergleiche. Folgende Kinteilung ist nun- 
mehr die gebriiuchlichste und wird von NewsHoime, Baker, 
Woopsury, Rocurster und Rorr angewendet. 


1. Angeborene Krankheiten': angeborene Lebensschwiiche, 
Geburtseinwirkung, Friihgeburt und Bildungs- 
fehler. 
Infektionskrankheiten: Lues, Tuberkulose, Diphtherie, 
Scharlach, Masern, Keuchhusten, Sepsis, Ery- 
sipelas, Influenza und andere Infektionskrank- 
heiten. 
3. Krankheiten der Atmungsorgane: Bronchitis, Pheumonie, 
Bronchopneumonie und Empyem. 

4. Magen- und Darmkrankheiten: akute und chronische 
Enteritis, Pylorospasmus und Darmverschluss. 

5. Andere Krankhetten: Rachitis, Kriimpfe, Spasmophilie, 
Ungliicksfiille und die organischen Krankheiten, 
die friiher nicht angefiihrt wurden, wie Krank- 
heiten des Nervensystemes, der Harnorgane 
und Blutkrankheiten ebenso unbekannte und 
unzureichend definierte Todesursachen. 


bo 


* Dieser Gruppe entspricht in der deutschen Reichstatistik: angeborene 
Lebensschwiiche und Bildungsfehler. 


i 
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Bei Vergleichen findet man indessen verschiedene Auffassungen 
dariiber, was zu der Gruppe »andere Krankheiten» gerechnet 
werden soll. Die Schwierigkeit in jedem einzelnen Fall zu be- 
stimmen, was als eigentliche Todesursache angegeben werden 
soll, ist auch bedeutend, besonders wenn es sich um solche Alter- 
native wie Debilitiit-Enteritis oder Rachitis-Bronchitis handelt. 

Die Gruppe der angeborenen Krankherten ist bei einer 
Siuglingssterblichkeit von unter 120 °%oo die grésste und nimmt 
bei einer abnehmenden Siiuglingssterblichkeit an relativer Be- 
deutung zu. Diese Gruppe umfasst verschiedene Krankheits- 
zustiinde und sicherlich auch solche Sterbefiille im ersten wie 
auch in den iibrigen Lebensmonaten, wo eine genauere Diagnose 
nicht gestellt wurde. 80 bis 90% der Todesfiille im ersten 
Lebensmonat gehéren zu dieser Gruppe. 

Die verschiedenen Todesursachen in dieser Gruppe werden 
in der Literatur mit sehr wechselnden Todesziffern angegeben, 
und dies scheint seine Ursache darin zu haben, dass ein Teil 
der Angaben sich nur auf Totenscheine stiitzt und andere 
wieder sich auf ein solches Material beziehen, wo die Diagnose 
erst nach der Sektion gestellt wurde. Woopsury teilt mit, 
dass die Hiilfte dieser Gruppe Friihgeburten sind, und dass 
ein Zehntel der Sterbefille von Geburtseinwirkungen verur- 
sacht waren. Die iibrigen 40% werden als »angeborene Schwiiche» 
bezeichnet. Rorr hat in seiner Statistik fiir Berlin 1923 ge- 
funden, dass in dieser Gruppe 70 % der Todesfiille von einer 
Friihgeburt herriihrten, 10 % von traumatischen Schiiden durch 
die Geburt, und die iibrigen 20 % werden nur als »angeborene 
Schwiiche» bezeichnet. 

In der diesbeziiglichen Literatur werden selten Grenzen nach 
oben oder unten fiir din Entwicklungsgrad der Kinder ange- 
geben, die als Friihgeburten bezeichnet werden. RotrTr und MARFAN 
zihlen als Friihgeburten Kinder, die bis 3,000 Gramm wiegen, 
wahrend LICHTENSTEIN, ZIMMERMAN, LEVY und ZELTNER die Grenze 
bei 2,500 Gramm, Hor und BaApssitT bei 2,275 Gramm und einer 
Liinge von 46 Zentimetern feststellen. Die untere Grenze ziehen 
sie bei einer Linge von 37,5 Zentimetern. In Schweden? zihlt 
man als Friihgeburten diejenigen Kinder, die in der 32. bis 38. 


? ALIn: Liirobok fér barnmorskor, Stockholm 1911. 
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Lebenswoche geboren werden und eine Linge von 40—48 Zenti- 
metern haben. Innerhalb dieser Grenzen haben die Kinder ein 
Gewicht von 1,000—2,500 Gramm (ZELTNER). 

Von prophylaktischem Gesichtspunkt ist die Friihgeburt 
eine besonders wichtige Erscheinung wegen der hohen Sterb- 
lichkeit dieser Kinder und dem grossen Anteil dieser Todes- 
fille an der Sterblichkeit in den ersten Lebenswochen. Die 
Friihgeburten betragen 4—8 % der Gesamtzahl der geborenen 
Kinder. Die Bedingungen, unter welchen die Friihgeburten 
vorkommen, kénnen in medizinische und soziale eingeteilt 
werden. 

Die ersteren hiingen mit einer Krankheit der Mutter zu- 
sammen, aber dieselben kénnen nur bei 30 % der Fiille exakt 
angegeben werden. 15—20 % der Friihgeburten sind Zwillinge. 
Die anderen Ursachen der Friihgeburt sind hauptsiichlich 
Eklampsie, Lues und Tuberkulose 

Von den sozialen Faktoren die, wie man glaubt, zu friih- 
zeitigen Geburten beitragen, ist die Arbeit der Mutter wiihrend 
der Schwangerschaft Gegenstand meherer Untersuchungen ge- 
worden. Meier gibt demnach an, dass Miitter, die wihrend 
der ganzen Schwangerschaft arbeiten, Kinder mit durchschnitt- 
lich 300 Gramm niedrigerem Geburtsgewicht gebiiren, und er 
referiert Untersuchungen von Bacuimontr und Lourie, die 
gefunden haben, dess die Schwangerschaft bei arbeitenden 
Miittern 20 bis 22 Tage kiirzer war. Meter betont die Schwie- 
rigkeiten, hinreichend grosses und einheitliches Material zu 
erhalten, um die Bedeutung der Arbeit der Mutter wiihrend 
der Schwangerschaft statistisch klarlegen zu kénnen. Unter- 
suchungen von Woopsury, Rorr und Rerp (zitiert nach Mrrer) 
deuten darauf hin, dass die Erwerbsarbeit der Mutter vor der 
Geburt des Kindes die Hiiufigkeit der friihzeitigen Geburten 
steigert, obwohl keine dieser Untersuchungen ein Beweis da- 
fiir ist. 

Murray hat das Gewicht der Kinder bei der Geburt in 
verschiedenen Bevélkerungsklassen untersucht und keinen Unter- 
schied zwischen dem Gewicht der Kinder armer Miitter und 
dem der Kinder wohlhabender Miitter gefunden. Auch die 
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Kinder unverheirateter Miitter hatten bei der Geburt kein 
durchschnittlich niedrigeres Gewicht als eheliche Kinder von 
Erstgebirenden. Rerrrer glaubt dagegen einen solchen Unter- 
schied gefunden zu haben. 

Die Bedeutung der traumatischen Schidigungen durch die 
Geburt fiir die Sterbefiille bei Neugeborenen ist Gegenstand 
mehrerer Untersuchungen geworden. Diese Schiidigungen 
hingen nahe mit der Pathologie des friihzeitig geborenen 
Kindes zusammen, da die interkraniellen Blutungen hiufiger 
sind, je niedriger das Gewicht bei der Geburt ist (Yupp6). 


YuprO hat solche Blutungen bei 90% gefunden, wo das 
Gewicht des Kindes weniger als 1,000 Gramm war, bei 76 % 
mit einem Gewicht von 1,000—1,500 Gramm, bei 35,5 % mit 
einem Gewicht von 1,500—2,000 Gramm und bei 26,7 % mit 
einem Gewicht von 2,000—2,500 Gramm. Yuppo hat gezeigt, 
dass kleine Blutungen infolge der Entbindung in allen Organen 
auftreten k6dnnen, aber dass dieselben im Gehirn von grésster 
Bedeutung sind, teils als Todesursachen und teils als Anlass zu 
Stérungen seitens des Nervensystemes. 

Bei Sektionen hat KowtrTz interkranielle Blutungen bei 25,5 % 
von Totgeborenen konstatiert und bei 22,6 % der Kinder, die 
wihrend der ersten Woche gestorben waren. Von den iibrigen im 
ersten Lebensvierteljahr Gestorbenen hatten 14 % Blutungen. 

Die Lokalisation war in 55,2 % in der harten Hirnhaut, in 
23,2 % in den weichen Hirnhiuten, in 11,7 % in den Hirnven- 
trikeln und in 9,9 % in der Hirnsubstanz. 

Mehrere Verfasser haben sich mit diesen Fragen beschiftigt, 
und dieselben sind neulich ausfiihrlicher von DOoOLLINGER und 
ScHWARZ behandelt worden, besonders mit Riicksicht auf die 
Bedeutung dieser Blutungen fiir psychische Minderwertigkeit. 


Fiir eine genauere Bestimmung der Todesursachen in der 
Gruppe von angeborenen Krankheiten kénnen nur eingehende 
Untersuchungen von Kindern, die in Anstalten gestorben sind, 
zur Aufkliirung dienen. Die Ursachen dieser Todesfiille bei 
den Neugeborenen sind im grossen und ganzen dieselben wie 
die Ursachen von Totgeburten und werden deshalb in der 
Literatur oft zusammen mit diesen Fragen behandelt. Je 
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friiher das Kind nach der Entbindung gestorben ist, desto 
mehr dominieren die Schiiden oder die Krankheiten, welche 
das Kind sich vor oder wihrend der Entbindung zugezogen 
hat. Die Hiufigkeit von Totgeburten, Friihgeburten und Sterbe- 
fiillen von Neugeborenen nimmt unter medizinisch oder sozial 
ungiinstigen respektive giinstigen Verhiiltnissen gleichzeitig 
zu, beziehungsweise ab. 

Die Ursachen der Totgeburten hiingen also nahe mit dem 
Zustand der Mutter vor und wiihrend der Entbindung und 
mit dem Verlaufe derselben zusammen. 

Prinzine berichtet, dass 60 % der Totgeburten schon vor 
Beginn der Entbindung und 40 % wihrend derselben absterben. 
Von den Totgeburten sind 60% reif und 40 % unreif, aber be- 
zieht man die Totgeburten auf die Anzahl von reifen respektive 
unreifen geborenen Kindern (Lebende + Totgeborene), so kommt 
die Totgeburt bei reifen in 2,2% und bei unreifen in 24 % 
der Fille vor (Woopsury). v. Jascuxe berichtet, dass die 
Zahl der Totgeburten am niedrigsten ist, wenn die Mutter 25 
bis 30 Jahre alt ist und ebenso bei der zweiten und dritten 
Geburt. Relativ mehr Totgeburten kommen bei Miittern von 
weniger als 20 und mehr als 40 Jahren vor, und die Totge- 
burten bei diesen Miittern vermehren sich nach der sechsten 


Entbindung um’s doppelte. 


Mehrere Verfasser haben die Ursachen der Totgeburten niiher 
untersucht. PALMER hat 144 Falle zusammengestellt, wovon 39 
maceriert, 99 nicht maceriert waren, 6 Fille hatten einige Sekun- 
den geatmet. Von den 39 Fallen waren 14 luetisch, 11 waren 
von Toxaemie oder Albuminurie bedingt, und 1 Fall war von 
einem Herzfehler verursacht. 

Von den 99 nicht macerierten Fallen zeigten 91 Symptone 
von Asphyxie, die wenigstens in 73 Fillen die eigentliche Todes- 
ursache war. Mit Riicksicht auf die primidre Todesursache bei 
diesen 99 Fallen waren 26 von einer Krankheit der Mutter bedingt, 
3 von foetalen Missbildungen oder Krankheiten (1 Fall von Lues) 
und 70 Falle von der Entbindung verursacht. 

Browne fiihrt ahnliche Ziffern an und hebt hervor, dass von 
200 Fillen 30% interkranielle Blutungen hatten. Die Neigung 
zu diesen Blutungen ist bei Friihgeborenen 16 mal grosser als 
bei rechtzeitig Geborenen. Bei der halben Anzahl der Friihge- 
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burten waren interkranielle Blutungen die eigentliche Todesursache. 
In 16 Fallen konnte keine andere Todesursache als Blutungen in 
den Nebennieren konstatiert werden. 

Forp hat das Verhiltnis zwischen der Totgeburt, Friihgeburt 
und dem Krankheitszustand der Mutter untersucht. Totgeburten 
und Todesfille bei Neugeborenen sind doppelt so haufig, wenn 
die Mutter vor der Entbindung an Stérungen der Sehorgane oder 
an Kopfschmerzen gelitten hat, und die Anzahl steigt auf das 
fiinffache falls die Mutter nennenswerte Mengen von Eiweiss im 
Urin hatte. 

Friihzeitige Entbindung ist doppelt so hiufig, wenn die Mut- 
ter an Stérungen der Sehorgane oder an Eiweiss leidet und 7 
mal hiufiger, wenn sie ausser Eiweiss noch erhéhten Blutdruck 
aufweist. 

Die gesteigerten Gefahrenmomente fiir das Kind bei Erst- 
gebirenden gehen aus der Angabe hervor, dass von diesen Kin- 
dern 5,2% zu friih geboren sind, aber von denen der Mehrge- 
birenden bloss 2,2%. Bei 5,8 % der Erstgebiirenden waren im 
Urin Spuren von Eiweiss vorhanden, von den Mehrgebirenden 
zeigten 3,7 % dasselbe Symptom. 

u. Craypon haben 1,673 Falle untersucht, die 
Totgeburten und Sterbefille im ersten Lebensmonat umfassen 
Unter den letzteren konnten sie bei der halben Anzahl der Fille 
nachweisen, dass ein Faktor seitens der Mutter oder bei der 
Entbindung zu dem Todesfall beigetragen hat. Die Kinder, die 
im ersten Monat an einer akuten Infektionskrankheit sterben, 
leiden oft an einer Geburtsschaddigung, die nicht nachgewiesen 
werden kann, aber welche die Entwicklung der Infektion be- 
giinstigt hat. Besonders kénnen die interkraniellen Schiden 
dabei als Ursache angenommen werden. 

Browne fand, dass 7/4 der Todesfiille bei Neugeborenen 
Zeichen von einer Pneumonie hatten, die aber durch kleine reak- 
tive Symptome gekennzeichnet war, so dass die Diagnose manches 
Mal nur mikroskopisch gestellt werden konnte. 

Hook macht auf die Bedeutung aufmerksam, die die Aspira- 
tion von Fruchtwasser fiir diese friihen Pneumonien hat, und 
er betont die Schwierigkeit, die Todesursache festzustellen, wenn 
man sowohl eine Schidigung des Gehirnes als Zeichen von 
Aspiration in den Lungen findet. 

KIRCHHEIMER hat 140 Todesfalle wihrend der 10 ersten 
Lebenstage zusammengestellt und dabei nach der Sektion folgende 
Ursachen gefunden: angeborene Lebensschwiche bei 39 %, schwere 
Geburtseinwirkung 26 %, Missbildungen 9 %, Krankheiten bei 
Neugeborenen 19 % und andere Ursachen bei 7 %. Die erstge- 


4—30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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nannte Gruppe umfasst zum gréssten Teil Friihgeburten, und die 
Krankheiten, die 19 % der Todesfille verursachten, waren haupt- 
sichlich Lues, Pneumonie und Sepsis. 

GUNTHER ist zu demselben Resultat gekommen und meint, 
dass ein Drittel der Todesfille bei Neugeborenen von trauma- 
tischen Schiidigungen durch die Geburt verursacht werden, und 
dass die Bedeutung kleiner Schidigungen in jedem einzelnen 
Falle schwer zu beurteilen ist. Dies erklirt in gewissem Masse 
den Unterschied zwischen den Angaben iiber die Todesursachen 
in den ersten Lebenswochen. Die Neigung der friihzeitig ge- 
borenen Kinder zu interkraniellen Blutungen hat zur Folge, dass 
dieselben bei Todesfillen, falls die Sektion vorgenommen wurde, 
oft als Geburtsverletzungen gerechnet werden oder in anderen 
Fallen nur die Bezeichnung »Debilitas congenita» erhalten. 

Ein umfangsreiches Material ist neulich von KLIMKE vor- 
gelegt worden, das 1,111 Sektionen von totgeborenen und wiahrend 
der ersten Lebenstage gestorbenen Kindern umfasst. Die von ihm 
angegebene Gruppierung zeigt, dass es viele ganz verschiedene 
Ursachen fiir diese Todesfille im Zusammenhang mit der Ge- 
burt gibt. KLIMKE hat die Falle aus klinischen Gesichtspunkten 
auf folgende Weise eingeteilt: 


1. Missbildungen 6,2 % 
3. Geburtshilfliche Operationen. .. . 6,5 » 
4. Komplikationen seitens des Kindes (Vorfall Nabelse 
tion, Lues) ... 
Placenta praevia) .. . 
6. Allgemeine Atrophie (nicht lebe nsfihige Friie hte) 22,2 » 
7. Unbekannte Ursachen (niihere Diagnose konnte weder klinisch 
noch anatomisch gestellt werden) ............. 21,5» 


Unter diesen 1,111 Todesfillen war bei'119 Fillen eine vorzeitige 
Aspiration von Fruchtwasser die Todesursache, und bei noch 
anderen 20 Fiillen, wo das Kind innerhalb 3 Tagen gestorben 
war, wurden Zeichen von einer Aspirationspneumonie konstatiert. 
In KurmmKes Beobachtung war also eine Lungenaffektion wegen 
Aspiration in 12,5 % von den Todesfillen die eigentliche Todes- 
ursache. THAYSEN hat einen viel héheren Prozent — 42 — fiir 
dieselbe Erscheinung gefunden, aber sein Material umfasste nur 
32 Sektionen. 
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Die Gruppe der Infektionskrankheiten umfasst ungefihr 
dieselbe Anzahl von Todesfillen wie die Krankheiten der 
Atmungsorgane. Bei abnehmender Siiuglingssterblickeit nehmen 
diese Gruppen auch an relativer Bedeutung ab. 

Lues, Tuberkulose, Masern und Keuchhusten weisen in 
dieser Gruppe die meisten Todesfille auf. 

Die Mortalitit an den hiiufigsten Krankheiten wird wie 
folgt angegeben: 


Lues Tuberkulose Keuchhusten Masern 


Von ROESLE (Deutschland 1925) 0,99 °/oo 1,1 °/oo 3,5 °/oo 2, oo 
» Woopsury (U.S. A.1915) 1, » 1,5 » 2,2 » 0,52 

» Statistical Review (Eng- 

land 1922 ine ese « 1,41 » 3,87» 1,56 


Nach First sterben wihrend des ersten Lebensjahres die 
Hilfte der mit Lues congenita Lebendgeborenen. Bei einem 
Drittel der Sterbefiille war Pneumonie die eigentliche Todes- 
ursache. 

Woopsuvry fiihrt die Verteilung der verschiedenen Infek- 
tionskrankheiten wiihrend des ersten Lebensjahres an. */s der 
Sterbefiille an Lues (23)! treffen wiihrend des ersten Lebens- 
monates ein. Keuchhusten (51) nimmt nach dem 4. Monat ab, 
wihrend Todesfiille an Masern (12) und Diphtherie (10) beinahe 
nur nach dem 7. Lebensmonat vorkommen. Die Anzahl der 
Todesfiille an jeder dieser Krankheiten ist indessen im Material 
Woopsurys zu klein um irgendwelche sichere Schliisse iiber 
die Altersverteilung fiir diese Todesfiille im ersten Lebensjahr 
ziehen zu kénnen. Scuirz und Fiscuer teilen iihnliche An- 
gaben aus Kiel mit. 

Die Gruppe der Krankhecten der Atmungsorgane bildet nach 
den Angaben verschiedener Verfasser 15—30 % der Todesur- 
sachen im ersten Lebensjahr. Die grésste Anzahl von Todes- 
fillen kommt im ersten Lebensvierteljahr vor, und die Anzahl 
nimmt mit jedem Vierteljahr etwas ab. Da es schwierig ist, 
die verschiedenen Diagnosen Bronchitis, Pneumonie und Bron- 
chopneumonie klinisch von einander zu unterscheiden, werden 


* Die Anzahl der Todesfille ist in der Klammer angegeben. 
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diese Krankheiten bei Vergleichen oft zusammengestellt. Brown- 
LEE hat gefunden, dass wenn Bronchitis als Todesursache an- 
gegeben wird, die Obduktion in der Regel eine Broncho- 
pneumonie feststellt. Das was auf den Totenscheinen als 
Pneumonie bezeichnet wird, ist in der Regel im ersten Lebens- 
jahr Bronchopneumonie. Nach Fiyxetste1n kommen die 
genuinen fibrinédsen Pneumonien nicht vor dem Alter von 5 
Monaten vor und sind auch nach diesem Alter im ersten 
Lebensjahr selten. Nach Lanasrein ist diese Form von Pneu- 
monie erst nach dem Alter von 3 Jahren hiiufiger als die 
Bronchopneumonie. 

Nassau meint, dass die Bronchopneumonie im ersten 
Monat bis Ende des vierten Monats sekundir auf eine Bron- 
chitis folgt und oft im Verlauf einer Enteritis vorkommt. Im 
2. Halbjahr ist sie eine primiire Krankheit, die fiir dies Alter 
typisch ist. Bei abnehmender Anzahl von Enteritisfiillen soll 
auch die Anzahl der ersteren abnehmen und die primire — 
im zweiten Halbjahr auftretende — an Bedeutung gewinnen. 
Eine solche Erscheinung kann jedenfalls nicht in der Unter- 
suchung, die weiter unten referiert wird, als eine Verschiebung 
der Verteilung der Todesfille an Pneumonie gegen das zweite 
Halbjahr bei abnehmender Siuglingssterblichkeit konstatiert 
werden. Die Anzahl Todesfille an Pneumonie ist nach Rorr 
gleichmiissig auf die verschiedenen Lebensvierteljahre verteilt. 

Die Gruppe der Magen- und Darmkrankheiten variiert bei 
wechselnder Siuglingssterblichkeit mehr als die anderen Grup- 
pen. Sie ist bei einer Siiuglingssterblichkeit von iiber 120 °/vo 
die grésste Gruppe und bei einer Siiuglingssterblichkeit von 
unter 80 oo kleiner als die Gruppen Infektionskrankheiten und 
Krankheiten der Atmungsorgane. Die Anzahl Todesfiille an 
Magen- und Darmkrankheiten ist nach Rorr im ersten Lebens- 
vierteljahr am gréssten und nimmt dann mit jedem folgenden 
Lebensvierteljahr bis auf die Hilfte ab. 

Die meisten dieser Todesfiille treffen Flaschenkinder. Des- 
halb hingt die Siiuglingssterblichkeit in hohem Grade von der 
Hiufigkeit der kiinstlichen Ernihrung ab und ebenso von dem 
Grade der Sorgfiltigkeit, mit der dieselbe ausgefiihrt wird. 


| 
Ww 
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Die Todesgefahr ist besonders gross — nach Woopsury und 
Rocuester 3—4 mal grésser — wenn die kiinstliche Ernih- 
rung in den ersten 2 Lebensmonaten einsetzt. Die Flaschen- 
kinder zeigen héhere Sterblichkeit nicht bloss an Magen- und 
Darmkrankheiten, an welchen dieselbe 7—12 mal grésser ist 
als fiir Brustkinder, sondern auch in den anderen Krank- 
heitsgruppen, besonders den Krankheiten der Atmungsorgane 
und Infektionskrankheiten — eine weitere Illustration von 
Praunpters Charakteristik des Schicksals der Flaschenkinder: 
»sie erkranken ex alimentatione, sie sterben ex infectione>». 


Die statistischen Angaben iiber die Stillhiufigkeit und die 
Dauer der Stillung sind auf verschiedene Arten aufgestellt und 
die Ubersicht wird dadurch erschwert, dass zwischen der Zeit des 
Stillens und der Zeit der Flaschenernihrung oft eine lingere oder 
kiirzere Zeit der gemischten Ernihrungsweise liegt. ROCHESTER 
fand, dass 24% schon im ersten Lebensmonat kiinstlich ernihrt 
wurden und 52% vom Beginn des 4. Lebensmonats. Die Mor- 
talitit der Kinder, die wiihrend lingerer Zeit gemischte Ernahrung 
erhalten, war fiir jeden Lebensmonat, mit Ausnahme fiir den 
ersten Monat, der entsprechenden Ziffer fiir Brustkinder bedeutend 
naiher. Zwei Monate nach einer zu frihen Abgewéhnung konnte 
ein im Verhiltnis zu Brustkindern gesteigerte Todesgefahr nach- 
gewiesen werden und dieser Unterschied war deutlicher, je friiher 
die Abgewohnung eingetreten ist. Aus RocHEesTERS Untersuchung 
geht auch hervor, dass, wenn es gelungen ist die Abgew6hnung 
vom 1. bis 3. Lebensmonat aufzuschieben, die Lebensgefaéhrdung 
fiir die im 3. Lebensmonat iiberlebenden auf die Hilfte reduziert 
wird. Die Flaschenkinder zeigten auch wihrend des 4. Lebens- 
vierteljahres ungefahr 3 mal gréssere Sterblichkeit als die Brust- 
kinder. 


Die Gruppe der anderen Krankherten. 


Zu dieser Gruppe werden Todesfiille an mehreren ganz ver- 
schiedenen Krankheiten ebenso Ungliicksfille und Kindermorde 
gezihlt. Dazu kommen die unbekannten oder unzureichend 
definierten Todesursachen. Als unzureichend definiert muss 
man eine solche Todesursache wie »Krimpfe» betrachten, da 
dieselbe ein Krankheitssymptom und nicht eine Krankheit ist. 
Diese Diagnose ist indessen hiufig, besonders in iilteren An- 
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gaben iiber Todesursachen und wird noch in vielen Fiillen in 
der Statistik iiber die Todesursachen als besondere Krankheit 
angegeben. 

Nach Woopsury ist der Anteil dieser Gruppe an siimt- 
lichen Todesfillen ein Zehntel; Die Sterblichkeit an Kriimpfen 
war 2°%co, an Meningitis 1,4°%oo, an verschiedenen anderen 
Krankheiten 5,3 °/oo und an unbekannten Krankheiten 2,5 °/oo. 

Rachitis wird in der Literatur mit sehr verschiedenen 
Zahlen als Todesursache angegeben und diese erméglichen 
keine Schliisse iiber die wirkliche Hiiufigkeit dieser Krankheit. 
Eine gleichzeitig auftretende Bronchitis oder Infektionskrank- 
heit wird oft als Todesursache angegeben, und die Hiiufigkeit 
der Rachitisfiille kann deshalb selten aus der Todesursachens- 
statistik ersehen werden. AscHENHEIM vermutet, dass die 
meisten Kinder, die nach dem Alter von } Jahr an Bronchitis 
sterben, auch Rachitis haben. Die bei Brustkindern geringere 
Hiufigkeit von Todesfillen an Bronchitis zeigt auch, dass eine 
verminderte Sterblichkeit an diesen Krankheiten vor allem 
durch eine bessere Erniihrungsweise erreicht werden kann. 

Zu dieser Gruppe werden auch Todesfiille an Krankheiten 
der Harnorgane, Blutkrankheiten und Nervenkrankheiten ge- 
rechnet. Die Anzahl derselben ist jedoch so klein, dass sta- 
tistische Angaben dariiber nicht von Interesse sind. 

Ungliicksfalle im ersten Lebensjahr werden gleichzeitig 
mit denen im Alter von 1—15 Jahren behandelt. 


Eigene Untersuchung. 

Die Schwierigkeit, die wirkliche Todesursache festzustellen, 
ist im vorhergehenden beriihrt worden, aber durch eine Ein- 
teilung in Krankheitsgruppen hat man doch Méglichkeit Ver- 
gleiche zu ziehen. . Die relative Bedeutung der Todesursachen 
veriindert sich in den drei ersten Lebensmonaten zuniichst 
schnell und spiiter immer langsamer. (Fig. 3.) Die Kurve fiir 
die Sterblichkeit in verschiedenen Lebensmonaten hiingt von 
der grossen Anzahl der Todesfiille an angeborenen Krankheiten 
im ersten Lebensmonat ab: 21,28 °/oo oder 79,2 % der Todesfiille 
im ersten Monat. 
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Im zweiten Lebensmonat betragen dieselben bloss 1,17 °/oo 
oder 17,9% der Todesfille. Die Mortalitiit an anderen Todes- 
ursachen als den angeborenen Krankheiten ist in den ersten 
drei Monaten bedeutend héher als in spiiteren Monaten. Aus 
Fig. 3 geht hervor, dass Krankheiten der Atmungsorgane vom 
zweiten Lebensmonat an bis zum vierten Lebensvierteljahr die 
wichtigsten Todesursachen sind. Die Infektionskrankheiten 
nehmen allmihlich an relativer Bedeutung zu und iibertreffen 
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Fig. 3. Anzahl Todesfille in den verschiedenen Krankheitsgruppen wahrend 
des ersten Lebensjahres. 


in dieser Hinsicht die Krankheiten der Atmungsorgane wihrend 
des vierten Lebensvierteljahres. Die Anzahl derselben ist im 
ersten Lebensmonat etwas grésser als diejenige der Todesfiille 
an Krankheiten der Atmungsorgane. Aber von den ersteren 
bildet die kongenitale Lues ein Drittel der Fille. In einer 
iilteren Statistik wird Lues zu den angeborenen Krankheiten 
gezihlt. Die Todesfille an Magen- und Darmkrankheiten 
nehmen vom dritten Monat an rasch ab und verlieren im ersten 
Lebensjahr auch allmihlich an relativer Bedeutung. 
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Tab. VI. Todesursachen in °/oo wahrend 3 Fiinfjahresperioden. 


I II Ill 
1913—|}1918—|1923— 1913— 
1917 1922 1927 II 1927 
Anzahl Kinder .73,840 | 68,167 | 58,882 200,889 
Angeborene Krankheiten . . . . . .| 27,86 | 22,79 | 20,22 | 26,09 23,72 
Infektionskrankheiten : 
1,74 1,74 0,98 1,52 
Keuchhusten ...°..... 2,91 1,78 1,54 2,18 
1,66 0,44 0,86 1,01 
0,93 0,61 0,95 0,83 
Andere Infektionskrankh.. . . 0,71 1,46 1,08 1,06 


16,08 | 13,01 | 10,35 | 35,63 13,36 


Krankheiten der Atmungsorgane: 


ae 9,06 6,77 5,17 7,14 
gronchopneumoni ...... 5,87 4,59 3,92 4,68 


19,02 | 14,61 | 11,51 | 39,48 15,32 


Magen und Darmkrankheiten . . . 13,02 6,11 3,61 | 72,27 7,92 
Andere Krankheiten: 
Andere Organkrankheit. und 
Unglicksfille .....) 2,78 | 3,02 | 2,44 | 10,6 2,74 


5,42 | 4,89 | 3,44 | 36,39 4,49 


Summe | 80,94 | 60,93 | 49,16 | 39,26 | 64,84 


In der Gruppe der angeborenen Krankheiten treffen 89 % 
von diesen Todesfillen im ersten Monat ein. Die offizielle 
Statistik hat eine Untergruppe, nimlich fiir Bildungsfehler, 
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aber im iibrigen kann man mit Hilfe eines grésseren Materials 
keine andere Klassifikation in dieser Gruppe vornehmen. Die 
Sterbeziffer fiir Bildungsfehler wird zu 2 bis 5 °/oo angegeben. 
In meinem Material ist dieselbe fiir die drei Fiinfjahresperioden 
1,87, 2,37 und 2,63 oo und fiir die 15 Jahre 2,26 °/oo mit 2,01 °/oo 
im ersten und 0,25 oo im zweiten Lebenshalbjahr. Die Stei- 
gerung dieser Ziffern diirfte durch eine bessere Kenntnis von 
diesen Krankheiten, besonders den angeborenen Herzfehlern, 
erklirt werden kénnen. Eine immer gréssere Anzahl von 
Miittern werden in Anstalten gepflegt, wo eine genauere 
Diagnose bei Sterbefiillen der Neugeborenen, — oft nach der 
Sektion —, gestellt wird. Die tibrigen Krankheitszustiinde, 
die zu dieser Gruppe gezihlt wurden, sind Geburtsschiiden, 
Todesfille bei Friihgeburten und Todesfiille bei Kindern, die 
rechtzeitig geboren sind aber bei denen angeborene Lebens- 
schwiiche als Todesursache angegeben worden ist. 

Die Geburtsschiiden sind die gewéhnlichsten Todesursachen 
bei den in den ersten Lebenstagen gestorbenen Kindern. Die 
Anzahl der Todesfille infolge angeborenen Krankheiten am 
ersten Lebenstag beziehungsweise in der ersten und zweiten 
Woche gehen aus der folgenden Tabelle hervor: 


0—1 Tage 1—8 Tage 8—15 Tage 15—30 Tage 


1913—1917 5,28 °/o0 9,94 °/o0 3,38 °/o0 2,73 °/o0 
1918—1922 5,31 » 10,76 » 2,23 1,65 » 
1923—1927 5,70 » 9,11 » 1,71 3,37 


Die Sterblichkeit am ersten Lebenstage und diejenige in 
den darauf folgenden sieben Tagen zeigt ungefiihr dieselben 
Ziffern. Nach dieser Zeit kann die Abnahme nur durch den 
Umstand erklirt werden, dass die Pflege nach der ersten Lebens- 
woche durchschnittlich besser geworden ist. 


Die Bedrohung der Friihgeburten ist innig von der Art der 
Pflege abhingig. Die offizielle Statistik von schwedischen Gebir- 
anstalten gibt fiir die Haufigkeit der Friihgeburten 5 bis 6,35 % 
an, und sie wird von LICHTENSTEIN zu 7,7 % in Stockholm an- 
gegeben; 2,3 % von allen Kindern wogen weniger als 2,000 Gramm 
und 5,4 % zwischen 2,000—2,500 Gramm. Die Sterblichkeit der 


58 EINAR RIETZ 


Friihgeburten wird von ihm bis zum 15. Tag zu 129 °/oo angegeben 
und betrug unter den Kindern mit einem Gewicht von 1,000— 
1,500 Gramm 589 °%o0, von 1,500—2,000 Gramm 329°%oo und 
von 2,000—2,500 Gramm 98 %oo. Abhnliche Ergebnisse wurden 
neulich von ZIMMERMANN und ZELTNER mitgeteilt. Von allen 
Todesfillen wihrend dieser Zeit bildeten nach LICHTENSTEIN die 
Friihgeburten 40,7 %. In dem familienstatistischen Material, das 
weiter unten behandelt wird, war das Geburtsgewicht bei 73 Todes- 
fallen in der ersten Lebenswoche in 39 Fallen weniger als 2,500 
Gramm, d.h. 53%. Von diesen 39 Fiillen hatten 17 ein Geburts- 
gewicht von 1,000—1,500 Gr., 16 ein Gewicht von 1,500—2,000 
Gr. und 6 Fille ein Gewicht von 2,000—2,500 Gr. 


Die Neigung der Friihgeburten zu interkraniellen Blutungen 
erschwert die Entscheidung der Diagnose: Geburtsschiidigung 
oder Friihgeburt. Friiher wurde erwiihnt, dass es schwierig 
ist, auch bei einer genauen pathologisch-anatomischen Unter- 
suchung die Todesursache exakt anzugeben. Die Abnahme 
der Sterblichkeit der Friihgeburten bei sorgfiltiger Pflege 
deutet darauf hin, dass die Blutungen im Schiidelinneren nur 
dann fiir den ungiinstigen Ausgang verantwortlich gemacht 
werden kénnen, wenn die Pflege ihr Bestes geleistet hat. Zu- 
sammenfassend liisst sich sagen: iiber die Hilfte der Todesfiille 
in der ersten Lebenswoche und zwei Fiinftel der Todesfiille in 
den ersten zwei Lebenswochen sind Friihgeburten. 

Hotr und Bassit meinen, dass die Anzahl von Tot- 
geburten die in den zwei ersten Lebenswochen Gestorbenen 
mit 50% iiberragt. 

Die Totgeburten sollen also zahlreicher sein als die Todes- 
fille im ersten Lebensmonat. Die Totgeburten betrugen seit 
der Jahrhundertwende in Schweden zwischen 23 und 25 °/oo 
und in den vier Stiidten unter den 3 Fiinfjahresperioden 23,24, 
23,12 und 23,41 °/oo. Wihrend derselben Periode war die Sterb- 
lichkeit im Alter von 0—15 Tagen 24,07, 22,07 und 19,97 °/oo 
und im ersten Monat 30,29, 26,42 und 23,02 °/oo. Die Totge- 
burten scheinen also nun in den Stiidten eine ziemlich kon- 
stante Anzahl aufzuweisen. Diese Erscheinung zeigt aber 
Schwankungen zwischen den Bevélkungsgruppen, so dass die 
iirmeren héhere Zahlen haben. Bei unehelichen Kindern sind 
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die Totgeburten 30—50% hiiufiger als bei ehelichen. Die 
Totgeburten sind also der Anzahl nach kaum so zahlreich, wie 
die Sterbefiille im ersten Lebensmonat. 


Infektionskrankhecten. 


Die Sterbefille an Infektionskrankheiten nehmen wihrend 
der drei ersten Lebensmonate auf ein Minimum im vierten 
Monat ab und nehmen danach unbedeutend zu (Fig. 3). Diese 
Sterbefille werden wiihrend des ersten und des letzten Viertel- 


Tuberkulose 
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Sepsis 


Erysipelas 


Lebensmonat 


Fig. 4. Anzahl Todesfiille in jedem Lebensmonat an verschiedenen Infektions- 


krankheiten wiihrend des ersten Lebensjahres. 


jahres von verschiedenen Krankheiten verursacht (Fig. 4). Nach 
der Zahl der Todesfille gruppieren sie sich in folgender Reihe: 
Tuberkulose, Sepsis, Keuchhusten, Lues, Masern, Erysipelas, 
Diphtherie und Scharlach. 

Mit Riicksicht auf ihre Hiufigkeit wiihrend der verschie- 
denen Lebensmonate ergibt sich folgende Einteilung: 

I. Mit dem Alter abnehmende Anzahl: 

Lues, Sepsis und Erysipelas. 
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II. Mit dem Alter zunehmende Anzahl: 
Tuberkulose, Masern und Scharlach. 


III. Mit derselben Anzahl wiihrend der verschiedenen 
Lebensmonate: 
Keuchhusten, Diphtherie und »andere Infektions- 
krankheiten>. 


Die Todesfiille der Gruppe I nehmen rasch ab. Die mei- 
sten Fille treffen im ersten Monat ein. Im zweiten Monat 
nehmen die Fille von Lues bis auf ein Drittel und Sepsis bis 
anf die Hilfte ab. Die septischen Krankheiten kommen in 
erster Linie bei Neugeborenen vor und die meisten Todesfiille 
findet man im Alter von 15—30 Tagen. Sowohl diese wie 
auch Erysipelas nehmen im gleichen Masse ab. Im zweiten 
Halbjahr betragen die Todesfiille an Erysipelas nur ein Neun- 
tel derjenigen im ersten Halbjahr. 

In der Gruppe IT ist Tuberkulose die wichtigste Krankheit. 
Sie zeigt eine schnell ansteigende Kurve, die im zweiten Halb- 
jahr abgeflacht ist. Die grésste Anzahl Todesfiille im Kindes- 
alter sind im letzten Quartal des ersten Lebensjahres vor- 
handen. 

Masern ist ebenfalls eine Krankheit mit allmiihlich an- 
steigender Zahl von Todesfillen. Im ersten Halbjahr kommen 
von 204 Todesfiillen nur 14 vor. 

Scharlach zeigt auch die meisten Todesfiille im zweiten 
Halbjahr. Die drei Todesfille im H.—IV. Monat trafen in 
Malmé iim Jahre 1913 wihrend einer Epidemie mit hoher 
Letalitit ein. Auch Krankheitsfille sind selten: von 5,178 
Fallen in Stockholm waren 24 Fiille im ersten Lebensjahr und 
nur einer im ersten Halbjahr. 

Diese Zahlen fiir Masern und Scharlach zeigen deutlich 
das klinisch bekannte Verhiltnis, dass diese Krankheiten im 
ersten Halbjahr selten sind und leichten Verlauf nehmen. Nach 
dieser Zeit verindert sich das klinische Bild schnell in eine 
ernste Krankheit. 

In der dritten Gruppe zeigt Keuchhusten ungefihr dieselbe 
Anzahl von Todesfillen vom Beginn des dritten Lebensmonats. 
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Die Diphtherietodesfille sind ziemlich gleichmissig im ersten 
Lebensjahr verteilt; doch findet man eine kleine Steigerung 
im ersten und vierten Vierteljahr. Eine iihnliche Verteilung 
hat Prinzine bei den Krankheitsfillen innerhalb des ersten 
Lebensjahres gefunden. Von 5,297 Diphtheriefillen in Stock- 
holm betrafen 117 das erste Lebensjahr, und die Verteilung 
derselben auf die Vierteljahre geht aus der folgender Tabelle 
hervor. Unter diesen trafen 10 Todesfille ein. In der fol- 
genden Tabelle ist die prozentuelle Verteilung der Krankheits- 
und Todesfille auf die verschiedenen Lebensvierteljahre ange- 
geben. Die Verteilung der Krankheitsfiille bei Masern und 
Keuchhusten sind nach Prinzine, das iibrige Material stammt 
aus meiner Untersuchung. Die prozentuelle Verteilung der 
Todesfille steht in der Klammer. 


Masern /|Keuchhusten| Diphtherie | Scharlach. 


| Lebensvierteljahr I. 5,4 (2,5) %| 12,6 (20,1) %| 44 (27) % (8) % 
» II. 12,3 (9,8) »| 25 (25,2) 24 (9) 4 (8) 
» III. | 33,2 (37,7) »| 39,8 (25,4) »| 17 (24) 25 (25) » 


» IV. | 49,1 (60) 22,6 (26,8) 15 (40) » | 71 (59) » 


Anzahl Krankheitsfiille und (Todesfille) der Untersuchungen. 
| 277 (204) | 420 (428) | 117 (67) | 28 (24) 


Die Zahlen sind nicht hinreichend gross um _ sichere 
Schliisse zu erméglichen, aber sie deuten darauf hin, dass die 
Letalitiit des Keuchhustens im ersten Lebensvierteljahr héher 
ist als spiiter. Bei Masern und Diphtherie scheint die Leta- 
litit im zweiten Halbjahr grésser zu sein. Dies stimmt mit 
der klinischen Erfahrung betreffend der Prognose dieser Krank- 
heiten wihrend den verschiedenen Lebensmonaten iiberein. 

Unter den »anderen Infektionskrankheiten> trat Influenza 
hauptsiichlich wihrend der zweiten Periode (1918—22) auf, 
und diese Todesursache zeigte vom ersten bis zum vierten 
Lebensvierteljahr eine gesteigerte Anzahl von Todesfiillen. 
Unter diese Rubrik gehéren auch 35 Todesfiille an anstecken- 
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der Genickstarre, 1 Fall an akuter Kinderlihmung und ein 
Todesfall an Typhus. 


Die Krankheiten der Atmungsorgane. 


Bei einer Siuglingssterblichkeit von 64,84 °/oo betrugen die 
Todesfille an diesen Krankheiten 15,32 oo oder 23,6 %/o von 
siimtlichen Todesfillen. Vom zweiten bis neunten Lebensmonat 
sind dieselben die hiiufigsten Todesursachen (Fig. 3). Die Gruppe 
der Infektionskrankheiten ist aber wihrend des zweiten Halb- 
jahres beinahe von derselben Bedeutung. Diese Relation zwi- 
schen den beiden Krankheitsgruppen ist wihrend allen drei 
Perioden dieselbe und die Abnahme von der ersten bis zur 
dritten Periode ist ungefiihr gleich: bei Infektionskrankheiten 
35,6 fo und bei Krankheiten der Atmungsorgane 39,4 °/o. 

In dieser Gruppe kommen die meisten Todesfiille an 
Bronchitis in den zwei ersten Lebensmonaten vor. Danach 
nehmen sie zuerst rasch und spiiter langsamer ab. Die Todes- 
fille unter der Rubrik Pneumonie und Bronchopneumonie 
zeigen eine gleichmiissige Verteilung wiihrend des ersten Le- 
bensjahres. 


Magen- und Darmkrankhetten. 


Diese Gruppe von Todesfillen veriindert sich ziemlich 
schnell bei zu- oder abnehmender Siiuglingssterblichkeit. Bei 
einer Sterblichkeit von 80,94 oo betrug diese Gruppe 13 °/oo 
oder 16 °%o von siimtlichen Todesfillen und bei einer Sterb- 
lichkeit von 49 °/oo : 3,61 °/oo oder bloss 7,3 °/o von simtlichen 
Todesfillen. Die Abnahme dieser Gruppe ist bei verminderter 
Siuglingssterblichkeit sowohl absolut wie relativ am gréssten. 
Kine bessere Erniihrungsweise macht sich in erster Linie in 
dieser Gruppe bemerkbar, weil die Todesfiille hauptsiichlich 
im Zusammenhang mit schweren Ernihrungsfehlern auftreten. 
Gleichzeitig sind diese Todesfiille tiberhaupt ein Zeichen schlech- 
ter Pflege. Die meisten Todesfille kommen im zweiten und 
dritten Lebensmonat vor, wonach dieselben mit jedem Monat 
abnehmen. Gegen Ende des ersten Lebensjahres sind die Todes- 
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fille per Monat nur 15 °/o der Anzahl im zweiten oder dritten 
Monat. 


Andere Krankheiten. 


Diese Gruppe umfasst Todesfiille an verschiedenen Krank- 
heiten, die nicht in eine der oben genannten Gruppen ein- 
gereiht werden konnten. Kriimpfe und Rachitis sind jedoch 
besonders registriert worden. Diese beiden Krankheiten ver- 
ursachen nach dem ersten Lebensmonat ungefiihr dieselbe An- 
zahl von Todesfiillen in den verschiedenen Lebensmonaten. 
Sie sind Zeichen fiir mehrere verschiedene Krankheitszustiinde, 
unter denen jedoch spasmophile Zustiinde einen bedeutenden 
Anteil haben diirften. Die bedeutende Abnahme von der I. 
zur III. Periode — mehr als 60 % — scheint zu zeigen, dass 
diese Zustiinde relativ leicht von einer durchschnittlich besseren 
Pflege und Ernihrung beeinflusst werden. 

Unter der Rubrik »andere Organkrankheiten und Un- 
gliicksfiille» sind schliesslich diejenigen Todesursachen angefiihrt. 
worden, die friiher nicht genannt sind. Unter diesen 552 
Fallen sind 76 Unfille mit tétlichem Ausgang und 60 Fille 
von Kindermorden. 

Nicht tuberkulése Meningitis diirfte im ersten Lebensjahr 
in den meisten Fillen eine sekundiire Erscheinung einer Sepsis 
sein. Da dieselbe in der offiziellen Statistik unter den Krank- 
heiten des Nervensystems steht, ist sie hier unter der Rubrik 
»andere organische Krankheiten und Ungliicksfiille» registriert 
worden. 86 Fille von Meningitis waren nach den Lebens- 
vierteljahren folgendermassen verteilt: respektive 14, 28,31 und 
13 Fille. 

Die iibrigen Todesfille in dieser Krankheitsgruppe sind 
von Blutkrankheiten, Krankheiten des Nervensystemes und der 
Harnorgane sowie von anderen seltenen oder unzureichend be- 
stimmten Todesursachen bedingt. 


In Tabelle VI ist die Sterblichkeit an den verschiedenen 
Krankheiten wihrend der drei Fiinfjahresperioden ebenso wie 
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die prozentuelle Abnahme von der ersten zur dritten Periode 
angegeben. Die mittlere Dauer zwischen diesen ist zehn Jahre 
und die prozentuelle Abnahme gibt also die Verinderungen im 
Laufe von zehn Jahren an. 

Die angeborenen Krankheiten haben mit 26 % abgenom- 
men, wiihrend die Gesamtsterblichkeit sich um 39 % verringert 
hat. Die Infektionskrankheiten und Krankheiten der Atmungs- 
organe haben um resp. 35 und 39% abgenommen. Die Ver- 
minderung der Todesfille an Magen- und Darmkrankheiten 
beliuft sich auf’s Doppelte — 72 % — und eine beinahe ebenso 
grosse Abnahme zeigen die Todesursachen Kriimpfe und Rha- 
chitis — 62 %. »Andere Organkrankheiten und Ungliicksfiille» 
weisen dagegen nur eine unbedeutende Abnahme -— 10% 
— auf. 


Untersucht man den Riickgang in jeder Krankheitsgruppe 
mit Riicksicht auf den Lebensmonat, so findet man, dass der- 
selbe fiir die angeborenen Krankheiten in der zweiten Hiilfte 
des ersten Lebensmonats am gréssten war, nimlich von 2,73 
auf 1,17 “oo. Bei den Infektionskrankheiten und Krankheiten 
der Atmungsorgane ist die Abnahme im ersten Monat am ge- 
ringsten und im vierten Lebensquartal relativ am gréssten, 
bei Magen- und Darmkrankheiten ist dieselbe in den verschie- 
denen Lebensmonaten prozentuell ungefihr gleich gross. 


D. Die jahreszeitlichen Schwankungen. 


Der innige Zusammenhang zwischen der gesteigerten Mor- 
biditiét im Winter und klimatologischen Faktoren ist noch 
nicht hinreichend erforscht, aber natiirlich wirken mehrere 
klimatologische Faktoren mit. Ausserdem verkiirzen Kiilte 
und Regen den Aufenthalt der Kinder im Freien, und da- 
durch wird die Infektionsgefahr fiir dieselben grésser. Nach 
der Statistical Review hat man in den nérdlichen Teilen 
Englands eine gréssere Mortalitit in allen Altersstufen 
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konstatiert als in den siidlichen Teilen. Nach Angaben von 
Neuseeland hat man auch dort einen solchen Unterschied zwi- 
schen den nérdlichen (wiirmeren) und den siidlichen (kilteren) 
Teilen des Landes gefunden. 


Nach Woops hat man in England in den Jahren 1903—14 
eine deutliche Korrelation zwischen Pneumoniefillen und einer 
Temperatursenkung in der vorhergehenden Woche gefunden — 
die Korrelation ist auf — 0,707 + 0,029 berechnet worden. Von 
Glasgow (Report of M.O.H. 1925) wird mitgeteilt, dass Nebel 
vereint mit niedriger Temperatur die Todesfille an den Krank- 
heiten der Atmungsorgane bei ilteren Personen vermehrt, wo- 
gegen irgendwelche Einwirkung auf Kinder nicht festgestellt wer- 
den konnte. Younc' meint, dass gelegentliche meteorologische 
Faktoren kaum Kinder vor einem Alter von einem Jahr beein- 
flussen. Russet? hebt hervor, dass man die Ursache nicht bei 
einem einzigen klimatologischen Faktor suchen darf, sondern in 
einem Zusammenwirken mehrerer Faktoren: Kilte, gesteigerte 
Feuchtigkeit u. a. NEWMAN und GEIZEL (zit. nach Nassau) haben 
gefunden, dass die Morbiditaét nach bedeutenden Temperaturver- 
inderungen zunimmt, und dass besonders im Nachwinter, wo die 
Tagestemperaturen die gréssten Unterschiede aufweisen, die grésste 
Morbiditit und Sterblichkeit an Krankheiten der Atmungsorgane 
zu finden ist. 

Wihrend die Mehrsterblichkeit in den heissesten Sommer- 
monaten jetzt ganz verschwunden ist, erregt die Mehrsterblich- 
keit im Winter immer grésseres Interesse und diirfte jetzt eine 
der Hauptfragen der Siuglingsprophylaxis sein (NAssAu). Man 
nimmt im allgemeinen an, dass die Kurven fiir die Morbiditat und 
die Mortalitit parallel laufen. Indessen hat Nassau mit Hilfe 
eines umfassenden Materials von einem Kinderasyl gefunden, dass 
die Morbiditat im Laufe des Jahres viel weniger variiert als die 
Sterblichkeit, falls man auch leichte Fille von Infektionen in den 
Luftwegen mitzihlt. Er meint, dass vor allem die Intensitit des 
Krankheitsverlaufes im Winter zunimmt: anstatt kurzen Krank- 
heiten mit niederem Fieber im Sommer findet man im Winter 
einen viel schwereren Krankheitsverlauf mit weit héherer Leta- 
litat. 


Die Schwankung der Siauglingssterblichkeit, in Prozenten 
der mittleren Zahl, kann im noérdlichen Teil der temperierten 


1 Zit. nach Woods. 


5—30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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Zone in einer S-férmigen Kurve mit dem Maximum im Feb- 
ruar und dem Minimum im August oder September angegeben 
werden. Bei einer grésseren Frequenz von Sterbefiillen an 
akutem Darmkatarrh zeigt die Kurve eine mehr oder weniger 
deutliche Steigung im Juli und August. Gleichzeitig mit einer 
abnehmenden Siiuglingssterblichkeit bemerkt man auch im Som- 
mer eine Abnahme dieser Mehrsterblichkeit. Hecker hebt 
hervor, dass die Kurve in den 10 letzten Jahren in Deutsch- 
land keinen Sommergipfel aufgewiesen hat, sondern von einem 
»Sommerthal» ersetzt worden ist. Dies kommt daher, dass die 
Abnahme der Todesfille an den betreffenden Krankheiten so 
bedeutend ist, dass eine kleine Zunahme der Todesfiille an 
Magenkrankheiten nicht in der Kurve bemerkbar ist. Eine 
Mehrsterblichkeit in den ersten Monaten des Jahres ist noch 
immer vorhanden, da die Todesfille an Krankheiten der At- 
mungsorgane und an gewissen Infektionskrankheiten unter 
dieser Zeit hiiufiger sind. Hecker hebt auch hervor, dass die 
Krankheiten der Atmungsorgane jetzt vom prophylaktischen 
Standpunkt die wichtigsten seien, besonders deshalb, weil viele 
Fille von Ernihrungsstérungen nichts anders als Symptome 
einer Infektion sind. Die jahreszeitlichen Schwankungen der 
Siuglingssterblichkeit in U.S. A. sind von Woopsvury in einer 
Untersuchung von 8 Stidten wihrend der Jahre 1911—16 
niiher angegeben worden. Dort ist aber der Sommer viel heis- 
ser als im nérdlichen Europa. Bei einer Siuglingssterblichkeit 
von 111 °/vo war die Mortalitiit im August mit 149 % am héch- 
sten und im Februar 111% der mittleren Zahl per Monat. 
Am niedrigsten war dieselbe im November mit 71 % und im 
Juni mit 72 %. 

Unter den verschiedenen Krankheitsgruppen zeigten die 
Infektionskrankheiten ein Maximum im Januar: 154 % und ein 
Minimum im Juni: 45 %; die Krankheiten des Atmungsorgane 
ein Maximum im Februar: 144 % und Minimum 67 % im Sep- 
tember. Die Mortalitit in der Gruppe der Magenkrankheiten 
war im August 13 mal grésser als im Januar. 

Woopspury meint, dass die Sterblichkeit im ersten Lebens- 
monat im Mirz am héchsten und im Oktober am niedrigsten ist, 
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und dass Kinder, die in der Zeit von Anfang Januar bis Ende 
April geboren sind, eine Mortalitaét iiber der mittleren Zahl und 
die im letzten Vierteljahr Geborenen eine Sterblichkeit unter dem 
Mittelwerte per Monat aufweisen. Dies kommt vor allem daher, 
dass die ersteren unter einem halben Jahr alt sind, wenn die 
heisseste und fiir Siiuglinge gefaihrlichste Jahreszeit eintritt, 
rend die letzteren — die im letzten Vierteljahr Geborenen — da 
beinahe ein Jahr alt sind. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der Krankheiten der At- 
mungsorgane sind dagegen nach Wooprury nicht von solcher 
Bedeutung fiir die Mortalitiét mit Riicksicht auf den Geburtsmonat 
wie die Magenkrankheiten. Die letzteren sind in WoopBurys 
Statistik beinahe doppelt so zahlreich wie die Todesfille an Krank- 
heiten der Atmungsorgane und zeigen eine deutlicher ausgepriagte 
Schwankung als die Krankheiten der Atmungsorgane. WOODBURY 
spricht die Vermutung aus, dass die niedrige Sterblichkeit im 
ersten Lebensmonat bei Kindern die im Herbst geboren sind, viel- 
leicht von einem wiihrend dieser Zeit durchschnittlich besseren 
Gesundheitszustand der Miitter abhingt. 


In den Stiidten Deutschlands sind die Schwankungen der 
Siauglingssterblichkeit bis 1917 dieselben, aber nicht so gross 
wie in Woopsvurys Statistik. Nach 1917 kommt keine nen- 
nenswerte Steigerung der Siiuglingssterblichkeit im Sommer vor. 

Die Schwankungen der Siuglingsmortalitit im Laufe des 
Jahres sind oft besprochen worden, und besonders ist die 
Mehrsterblichkeit der Siuglinge in heissen Sommern Gegen- 
stand mehrerer Untersuchungen geworden. Nach LigrMann 
hat man eine Zunahme der Darmkrankheiten und Todesfiille 
infolge derselben ‘konstatiert, wenn die Maximumtemperatur 
sich 30° C niihert. Man hat demnach unter heissen Sommern 
(1911 und 1914) eine bedeutende Mehrsterblichkeit konstatiert, 
die nicht in relativ kiihlen Sommern vorgekommen ist. Diese 
Sterbefiille sind inzwischen ausschliesslich durch eine Steige- 
rung der Mortalitit bei Flaschenkindern bedingt. Obwohl 
diese Todesfiille als Brechdurchfiille, Cholera infantum u. s. w. 
rubriziert und anfinglich als Folgen von verdorbener Milch 
betrachtet wurden, glaubt man nun, dass sie mit einer direk- 
ten Wirmeeinwirkung, einem Hitzschlag, zusammenhiingen, 
und man hat auch gefunden, dass sie besonders in iiberhitzten 
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und unzureichend ventilierten Wohnungen vorkommen. In- 
wiefern man auch mit einer Infektion rechnen muss ist schwe- 
rer zu beurteilen, aber eine solche wird auch als ein wichtiger 
Faktor angesehen (ScHERESCHOWSKY). 

Gorse. hat neulich im Zusammenhang mit einem Bericht 
iiber die gesteigerte Anzahl Toxikosen 1928 hervorgehoben, 
dass noch immer die Gefahr einer bedeutenden Steigerung der 
Siuglingsmortalitiit bei Flaschenerniihrung in heissen Sommern 
in Stidten und Gegenden mit schlechten Wohnungen vorhan- 
den sei. 

Von England liegt in der Statistical Review 1925 eine 
Ubersicht iiber die Verteilung der Todesursachen auf die ver- 
schiedenen Jahreszeiten vor, aber die diesbeziiglichen Angaben 
gelten fiir siimtliche Altersstufen. Da die meisten der Todes- 
fille infolge Infektionskrankheiten und Krankheiten der At- 
mungsorgane im Kindesalter vorkommen, kann man aus die- 
ser Untersuchung auch Schliisse iiber die Verhiltnisse in den 
Kinderjahren ziehen. 

Die Kurve der Sterblichkeit kommt etwas spiiter als die 
umgekehrte Kurve fiir die Temperaturwechslungen der Luft, 
d. h. die grésste Sterblichkeit im Winter tritt kurz nach den 
kiiltesten Wochen auf und die niedrigste kurz nach den heis- 
sesten Wochen im Sommer. Die jahreszeitlichen Schwan- 
kungen sind aber konstant, wenn man eine Reihe von Jahren 
iibersieht um dadurch gewisse zufillige Schwankungen aus- 
zuschalten. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der Sterblichkeit sind 
fiir die meisten Krankheiten von derselben Art. Die gréssten 
Schwankungen weisen die Krankheiten der Atmungsorgane 
auf, und danach diejenigen Krankheiten, wo die Verschlech- 
terung und ein tétlicher Ausgang im Anschluss an eine Krank- 
heit in den Atmungsorganen eintrifft. Gewisse Ausnahmen 
sind aber zu finden: Typhus, Poliomyelitis und akute Enteritis, 
welche Maxima wihrend der Zeit von August bis Oktober 
aufweisen. Die Krankheiten der Atmungsorgane haben die 
gréssten Schwankungen: 200 % im Februar und 25 % im August 
(die Prozentziffern sind im Verhiiltniss zu der mittleren Zahl 
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per Monat angegeben). Die Infektionskrankheiten zeigen 
Schwankungen zwischen folgenden Werten: 


Diphtherie 150% im Januar und 70% im Juli 


Scharlach 140 » » » » 60» » August 
Masern 185 » » April » 30» » September 
Keuchhusten 170 Februar » 656 » Oktober 
Erysipelas 130 » » Januar » 60» » September 


LepvEkER hebt hervor, dass man bei Versuchen, die Rela- 
tion zwischen der Jahreszeit und der Morbiditiit zu erkliren, 
bald diesen bald jenen klimatologischen Faktor als Ursache 
angenommen hat. Man hat oft tibersehen, dass es sich so- 
wohl um einen Einfluss der Jahreszeit und des Klimas auf das 
Individuum wie auch um eine Einwirkung derselben auf das 
Wachstum und die Virulenz der Bakterien handelt. LepERKER 
hat demnach gefunden, dass die Anzahl von Infektionskrank- 
heitsfillen, wo die Infektion nicht von einer Person in der 
Umgebung des Kranken hergeleitet werden konnte, wiihrend 
der verschiedenen Jahreszeiten ungefihr dieselbe ist, und dass 
hauptsiichlich die Anzahl sekundiirer Krankheitsfiille im Som- 
mer abnimmt. Gleichzeitig mit einer solchen Veriinderung in 
der Bedeutung des infektiésen Momentes hat man Anlass mit 
Veriinderungen der Immunitiit des K6érpers zu rechnen. Hess 
und Lunpacey haben gezeigt, dass der Phosphorgehalt im 
Blutserum bei gesunden Siuglingen zwischen einem Minimum 
im Marz und einem Maximum im Juni schwankt oder zwi- 
schen 3,6 und 4,34 mgr per kbem. Kinder im Alter von 2—3 
Jahren weisen bloss eine halb so grosse Schwankung auf, 
nihmlich zwischen 3,89 und 4,2 mgr, wiihrend Erwachsene 
keine Schwankungen aufweisen. Kin iahnliches Verhiiltnis hat 
Baxwin betreffend des Kalkspiegels im Blut bei Siuglingen 
gefunden: derselbe ist im Miirz am niedrigsten und im Som- 
mer am héchsten. 

Die chemische Zusammensetzung des Blutes ist also wiih- 
rend des Jahres nicht konstant. Hess und LunpaGen meinen. 
dass solche Veriinderungen nicht bloss fiir die Ernihrung und 
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das Wachstum von Bedeutung seien, sondern auch fiir den 
Verlauf einer Infektion. Lorw behauptet, dass der Komple- 
mentgehalt des Blutes im Februar und Marz am niedrigsten 
ist. Leperer will das alles damit erkliren, dass der Mangel 
an Sonnenlicht im Winter eine Serie Veriinderungen im Koérper 
bewirkt, die eine Senkung der Immunitiit verursachen. Diese 
Veriinderung, meint Lxeprrer, wird sowohl durch Tierexperi- 
mente als auch durch klinische Beobachtungen bestiitigt, und 
die Senkung der Immunitiit soll einer der Faktoren sein, wel- 
che die Mehrsterblichkeit im Winter herbeifiihren. 


Eigene Untersuchung. 


Die in ilteren Statistiken angegebene Steigerung der Siiug- 
lingssterblichkeit im Sommer kann seit 1912 in Schweden-nicht 
als eine Zunahme dieser Sterblichkeit im Juli und August 
abgelesen werden. Die noch immer vorhandene Steigerung der 
Anzahl von Todesfillen an Magen und Darmkrankheiten im 
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Sommer macht sich héchstens als eine Abflachung der im Som- 
mer schnell fallenden Kurve bemerkbar. Diese Erscheinung 
kann in meiner Untersuchung nur betreffend der Fiinfjahres- 
periode 1913—1917 konstatiert werden. Nach dieser Zeit sind 
Todesfiille an Magen- und Darmkrankheiten so selten, dass die 
Zunahme derselben im Sommer nicht in der Kurve fiir die 
jahreszeitliche Verteilung siimtlicher Sterbefille sichtbar ist. 


I-Monat. 
VII- IX. Monat 
/ \  —+—+—+ XXII-Monat 


Prozent des 
Mittelwertes 
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Kalendermonat. 


Fig. 6. Jahreszeitliche Schwankungen in verschiedenen Altersabschnitten 
wiihrend des ersten Lebensjahres. 


Da man jetzt nicht mehr mit einer Steigerung der Sterb- 
lichkeit wiihrend des Sommers zu rechnen hat, so erregt die 
Mehrsterblichkeit im Winter immer grésseres Interesse. Die 
monatlichen Schwankungen, in Prozent der mittleren Zahl an- 
gegeben, bilden sowohl fiir das ganze erste Lebensjahr wie 
auch fiir die verschiedenen Lebensmonate eine 8-formige Kurve 
mit dem Maximum im Nachwinter und dem Minimum im Spiit- 
sommer oder im Herbst. Die gréssten Schwankungen findet 
man im vierten Lebensquartal und die kleinsten im ersten 
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Lebensmonat. Die dazwischen liegenden Altersstufen zeigen 
eine mit steigendem Alter immer deutlichere jahreszeitliche 
Schwankung (Fig. 6). Nach dem Alter von einem Jahr nimmt 
diese allmiihlich in den Kinderjahren ab. (Tab. XV u. Fig. 23.) 

Die Anzahl! der Geburten per Monat iibersteigt in Schwe- 
den wiihrend des ersten Kalenderhalbjahres wie friiher erwihnt 
die mittlere Zahl per Monat, — im Marz mit 8,7 % — und 
wihrend des zweiten Halbjahres liegt die Geburtenziffer per 
Monat unter derselben. (Tab. XV u. Fig. 1.) 

Die Todesfiille im ersten Lebensmonat bilden einen be- 
deutenden Teil der Todesfiille wiihrend des ersten Lebens- 
jahres, und deshalb muss man mit einer jahreszeitlichen 
Schwankung der Anzahl von Todesfiillen rechnen, unabhiingig 
von derjenigen, die von iiusseren Faktoren und vor allem von 
der grésseren oder geringeren Hiiufigkeit der Krankheiten der 
Atmungsorgane verursacht wird. 

Bei Korrektion der Anzahl der in den betreffenden Monaten 
Geborenen wird also die Mehrsterblichkeit im Winter, beson- 
ders im Miirz reduziert, sei es dass man siimtliche Todesfiille 
oder sei es dass man die Todesfiille im I. und II.—XII. Lebens- 
monat fiir sich rechnet. Die maximale Sterblichkeit im 1I.— 
XII. Monat ist, wie man sieht, im Miirz anstatt im Februar 
zu finden und betriigt 130%. (Tab. VII.) Die verhiiltniss- 
miissig geringe Anzahl von Sterbefillen wiihrend der Herbst- 
monate hiingt nicht nur von der niedrigeren Anzahl von Todes- 
fiillen an Krankheiten der Atmungsorgane und an Infektions- 
krankheiten ab, sondern auch davon, dass die Todesfiille im 
ersten Monat seltener sind, da die Geburtsziffer in Herbst 4— 
7 % unter der mittleren Zahl per Monat liegt. 

In der Tabelle VII wird die Sterblichkeit in den Kalen- 
dermonaten auch in Prozenten der mittleren Zahl mit und 
ohne Korrektion der Anzahl Geborene in verschiedenen Mona- 
ten angegeben. Die Korrektion kann also in gewissem Grade 
die in Tab. I preliminiir berechneten jahreszeitlichen Schwan- 
kungen der Siiuglingssterblichkeit vermindern (Fig. 7). 

Mit Hilfe der Tabelle VIL ist es auch méglich, die Sterb- 
lichkeit nach Lebensmonaten mit Riicksicht auf den Monat 
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Tab. VII. Die Sterblichhect 1913—1927 mit Verteilung nach 
Kalender- und Lebensmonaten und nach Riicksichtnahme auf die 
Anzahl in den verschiedenen Monaten Geborene. 


Jan. | Febr.| Marz, April) Mai | Juni} Juli | Aug. | Sept.) Okt. | Nov. | Dez. 
| | | 
ER 29,85) 29,28) 28,65) 29,14 27,74 25,47 | 26,94| 23,01 21,67 | 24,38 | 26,99; 28,17 
II 9,12} 7,58) 6,07 5,54| 4,89 | 5,25| 6,01| 6,25) 5,87| 7,50) 7,65 
7,781 5,99) 6,75, 5,89) 3,79) 5,43| 4,20) 4,64) 4,82) 5,05; 5,00 6,08 
IV. 5 4,47, 4,89) 4,14 4,60) 3,12| 3,62) 2,98) 2,99; 3,94! 3,72) 3,6u 
¥. 3,94 4,21) 4,20; 4,26] 3,26/ 2,56 3,45) 2,64/ 2,88) 3,07; 2,46 
VI 2,00 3,35) 4,53) 2,91; 3,76) 4,88/ 3,03) 2,28) 2,48/ 1,78| 2,26; 3,13 
VII. 4,01| 4,283, 3,66, 3,86) 2,80| 2,60, 1,98| 1,50) 2,20/ 2,76, 2,90 
VIII. 2,811 3,32} 3,66) 3,80/ 2,78] 3,06) 1,95! 1,68) 1,86, 2,18 
3 8 3,51 3,60} 4,01) 4,61) 2,99) 2,52) 2,72) 2,16| 1,80) 1,98 1,44) 1,92 
x. 2,82) 3,38; 3,42) 3,50) 3,79) 2,25 2,83} 1,28; 1,46; 1,65] 2,21) 2,84 
XI. 1 3,28; 2,87) 3,97) 3,57) 2,88) 2,07; 1,87) 1,10| 1,46 1,65; 1,92 
XII. 2,68) 2.61; 4,64] 3,17] 2,94] 2,21) 1,28] 0,77] 1,86| 1,58] 2,42 


5,24| 76,47| 77,99) 74,96! 69,55) 62,17 | 60,59) 52,79 | 48,11 | 53,72, 59,99) 64,86 


I.— XII. % |116,3 |118,2 |120,5 |115,9 |107,5 196,1 | 93,6 | 81,6 | 74,4 | 83,0 | 92,7 |100,2 


| 
I. Mon. % |111,5 |109,2 |107,0 108,9 103,6 | 95,2 |100,7 | 86,0 | 81,0 | 90,9 100,8 |105,2 


| 
I1.—XII. % |119,6 |124,5 |130,1 |120,8 |110,2 | 96,7 | 88,7 | 78,5 | 69,7 | 77,5 | 87 | 96,7 


Ohne Riicksichtnahme auf die Anzahl der in verschiedenen Monaten 
Geborenen (siehe Tab. I). 


IL—XII. |115,9 |119,6 |124,4 |118,9 |110,3 | 96,3 | 93,1 | 80,7 | 73,9 | 80,1 | 89,8 | 97,5 
I. '113,7 113 |116 |116,2 |108,8 | 94,1 | 97,1 | 82,1 |80,1 85 | 93,9 
I.—XII. |115,7 |128,1 |119,1 |109,2 | 96,6 | 89 | 78,4 | 68,5 | 85 | 94,5 


der Geburt anzugeben: Tabelle VIII. Man kan erwarten, 
dass die Kinder, die wiihrend der Jahreszeit geboren sind, die 
eine niedrige Sterblichkeit in den ersten Lebensmonaten auf- 
weist, eine niedrigere Sterblichkeit wihrend des ersten Lebens- 
jahres zeigen, da sie sich bei Hintritt der Jahreszeit, in welcher 
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Fig. 7. Jahreszeitliche Schwankungen der Sterblichkeit im I. Monat ohne 
—=—— und mit — Riicksicht auf die Anzahl der im selben Monat 
geborenen Kinder. 


die gréssere Sterblichkeit vorkommt, schon im zweiten Lebens- 
halbjahr befinden. 

Diese Frage ist von Woopsury und Mavrer mit Riick- 
sicht auf ein Material diskutiert worden, welches eine bedeu- 
tende Mehrsterblichkeit im Sommer zeigte. Dies hingt von 
einer grossen Zunahme der Todesfille an Magen- und Darm- 
krankheiten, hauptsiichlich im zweiten bis fiinften Lebensmonat 
aber auch in den iibrigen Monaten ab, so dass jeder Lebens- 
monat die grésste Sterblichkeit in den Sommermonaten zeigt. 
In Tabelle VII herrscht das entgegengesetzte Verhiltnis, weil 
die Mehrsterblichkeit im Winter die vorherrschende Erschei- 
nung ist. Die niedrigsten Sterbeziffern jedes Lebensmonats 
findet man wihrend oder um das dritte Kalendervierteljahr 
herum, die gréssten wihrend des ersten Kalendervierteljahres 
oder im: April und Mai. Nach dieser Tabelle zeigen die im 


150 
140 - 
190 
120 |- 
110 
\ 
7 
\ 
90 
\ ae 
\ 
80 
70 
60 = 
50 


STERBLICHKEIT UND TODESURSACHEN IN DEN KINDERJAHREN 75 


Tak. VIII. Sterblichkeit in Lebensmonaten fiir die in verschie- 
denen Kalendermonaten Geborenen. 


Summe 


Januar. . . (29,85) 9,12 | 6,75 | 4,14 | 4,26 | 4,88 | 2,60 | 1,95 | 1,30 | 1,65 | 1,65 | 2,42, 70,07 
Februar . . |29,23) 7,58 | 5,89 | 4,60 | 3,26 | 3,08 1,98 | 1,63 | 1,98 | 2,21 | 1,92 | 2,68; 65,99 
Marz . . . |28,65| 6,07 | 3,79 | 3,12 | 2,56 | 2,28 | 1,50 | 2,22 | 1,44 | 2,84/| 1,72 | 2,61; 58,80 
April . . . /29,14) 5,54 | 5,43 | 3,62 | 3,45 | 2,48 | 2,20 | 1,86 | 1,92 | 2,32 | 3,28 | 4,64) 65,88 
Mai .. . . |27,74| 4,89 | 4,20 | 2,98 | 2,64 | 1,78 | 2,76 | 2,18 | 3,51 | 3,88 | 2,87 | 3,51; 62,34 
Juni. . . . |25,47| 5,25 | 4,64 | 2,99 | 2,38 | 2,26 | 2,99 | 2,81 | 3,60 | 3,42 | 3,97 | 3,17| 62,95 
Juli . . . . |26,94| 6,01 | 4,32 | 3,94 | 3,07 | 3,13 | 4,01 | 3,82 | 4,01 | 3,50 | 3,57 | 2,94| 68,76 
August . . |23,01| 6,25 | 5,05 | 3,72 | 2,46 | 2,90 | 4,23 | 3,28 | 4,61 | 3,79 | 2,83 | 2,21! 63,84 
September . 21,67) 5,87 | 5,00 | 3,60 | 4,45 | 3,35 3,66 | 3,66 2,99 | 2,25 | 2,07} 1,28; 59,35 
Oktober . . |24,83) 7,50 | 6,08 | 5,56 | 3,94 | 4,58 | 3,86 | 3,80 | 2,52 | 2,88 | 1,87| 0,77) 66,09 
November . 26,99) 7,65 | 7,78 | 4,47 | 4,21 | 2,91 | 3,04 | 2,78 | 2,72 | 1,10| 1,86; 66,24 
Dezember . 28,17] 7,65 | 5,99 | 4,89 | 4,20 | 3,76 | 2,80 | 3,06 | 2,16 | 1,46 | 1,46| 1,58) 66,63 


I I Ill IV vi vi x 
Lebensmonat. 


Fig. 8. Sterblichkeit im II.—XII. Lebensmonat der Kinder, geboren im 
Januar ———,, April ——-—, Juli —- Oktober +++. 
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Januar und Juli Geborenen die grésste und die im Miirz und 
September Geborenen die niedrigste Sterblichkeit. 

Fig. 8 gibt die jahreszeitlichen Schwankungen an. Der 
Unterschied in zweiten bis sechsten Lebensmonat ist geringer 
als der im X.—XII. Monat, wo die grésste Sterblichkeit mehr 
als doppelt so gross ist wie die niedrigste, eine Erscheinung, 
die indessen besser aus Fig. 9 ersichtlich ist. 


30 
Geborene in I. Kal.vierteljahr ——— 
20 
15 
/oo 15 > 
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Fig. 9. Sterblichkeit nach dem Alter mit Riicksicht auf die Anzahl der in 
verschiedenen Vierteljahren Geborenen, 

Stellt man die Angaben nach Kalender- und Lebensvier- 
teljahren zusammen, so gehen diese Verhiiltnisse deutlicher 
hervor. (Tab. 1X.) 

Es zeigt sich dann, dass die im zweiten und dritten Ka- 
lendervierteljahr Geborenen die niedrigste und die im vierten 
Geborenen die grésste Sterblichkeit haben. (Tab. IX.) 

Die Siuglingssterblichkeit nimmt mit jedem Lebensmonat 
allmiihlich ab und dies tritt noch deutlicher bei der Verteilung 
nach Lébensvierteljahren hervor (Tab. VII u. IX). Eine niihere 
Untersuchung mit Riicksicht auf den Geburtsmonat zeigt, dass 
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Tab. IX. Die Sterblichkeit in Lebensmonaten mit Riicksicht auf 
die Anzahl der in verschiedenen Vierteljahren Geborenen. 


1913—27 Lebensmonat 
Summe| 
Geborene im I HY V,. VI, 
I. Kalendervierteljahr | 29,15 12,97 10,67 5,52 6,41 64,72 
II. » 27,50 9,99 8,20 7,91 10,17 63,77 
III. » 23,86 | 10,67 10,28 11,25 7,97 63,98 
IV. » 26,50) 14,20 12,67 8,59 4,28 66,34 


dies hauptsiichlich mit den wiihrend September bis Januar 
geborenen Kindern der Fall ist. Bei den iibrigen kann man 
gegen Ende des ersten Lebensjahres eine Steigerung der Sterb- 
lichkeit im Verhiltnis zu einigen vorhergehenden Lebens- 
monaten beobachten. Die im zweiten Kalendervierteljahr Ge- 
borenen zeigen wiihrend des vierten Lebensquartales eine héhere 
Sterblichkeit als dieselben Kinder im zweiten und dritten 
Lebensquartal, weil dass vierte Lebensquartal in den Monaten 
Januar bis Ende Miirz eintrifft. Die jahreszeitlichen Schwan- 
kungen der Sterblichkeit im ersten Lebensmonat sind auf- 
fallend gross: zwischen 111,5 und 80,9 % der mittleren Zahl 
des Monats. Die Sterblichkeit im Januar ist 137,7 % derjenigen 
im September. Dies bestiitigt auch die Annahme, dass sich 
noch einer erheblichen Anzahl von Todesfiillen im ersten Le- 
bensmonat vorbeugen liesse. 


WoopBuRY meint, dass diese Schwankungen vielleicht von 
einer durchschnittlich besseren oder schlechteren Gesundheit der 
Miitter wiahrend der verschiedenen Jahreszeiten abhiinge, aber 
er hebt gleichzeitig hervor, dass ein solcher Einfluss kaum von 
fusseren Faktoren getrennt werden kann, die auf das Kind direkt 
im ersten Lebensmonat einwirken. Woopspury und Mc KINLEY 
erwihnen auch, dass die Ziffern fiir die Totgeburten, Friihgeburten 
und die Todesfille im ersten Lebensmonat in innigem Zusam- 
menhang stehen und simtliche nehmen zu, wenn die Gesundheit 
der Mutter durch Arbeit oder Krankheit in ungiinstiger Richtung 
beeinflusst wird. Nach Murray wiegen Kinder, die im Mirz 
geboren sind, etwas weniger.als die im Herbst Geborenen. 
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Inzwischen schwankt die Anzah) der Totgeburten mit der 
Jahreszeit und ist nach PRINZING im ersten Quartal am héchsten 
und im dritten am niedrigsten. Er vermutet, dass dies auf einer 
grésseren Frequenz der Infektionskrankheiten wihrend des ersten 
Quartals beruht. Sonst findet man in’ der Literatur hieriiber 
keine Angaben. 


wo & 
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Fig. 10. Die Sterblichkeit im ersten Lebensmonat und Totgeburten 
——-— in °/oo wihrend der verschiedenen Kalendermonate in Stockholm und 
Gothenburg 1913—27. 


In Fig. 10 ist die Sterblichkeit im ersten Lebensmonat und 
die Frequenz der Totgeburten in °/oo wihrend der Kalendermonate 
veranschaulicht. Die Kurven zeigen einen ziemlich parallelen Ver- 
lauf. Die Angaben nach Kalendervierteljahren zeigen im ersten 


I I N 
Kalendervierteljahr. 
Fig. 11. Die Sterblichkeit im I. Monat - , und Totgeborene ——-— in 


°/oo wiihrend der verschiedenen Vierteljahre: Stockholm und Gothenburg 
1913—27. 
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und vierten hdhere, im zweiten und dritten niedrigere Werte. 
(Fig. 11.) 

Die Sterblichkeit im I. Monat und die Totgeburten waren 
in Stockholm und Gothenburg (1913—27) folgende: 


Kalendervierteljahre 


II. III. 
Sterbl. im I. Monat in °/oo . 28,61+0,225 26,670,220 24,17+0220 25,85+0,226 
Totgeburten in °/oo . . . 23,30+0,208 21,370,202 21,760,208 23,55+0,219 


Die Schwankungen der Totgeburten sind noch nicht hinreichend 
erklirt. Zu den Ursachen, die jahreszeitliche Schwankungen auf- 
weisen kénnen, kann man ausser den Infektionskrankheiten auch 
Eklampsie und Toxaemie-Zustinde bei der Mutter rechnen. Die 
groéssere Hiaufigkeit der ersteren wihrend des ersten Quartales ist 
ausser Zweifel gestellt. Nach CRUICKSHANK variiert auch die 
Eklampsie wihrend des Kalenderjahres, und der Prozent Eklamp- 
siefaille bei den Entbindungen war in den Quartalen folgender 
(814 Fille von Eklampsie): 


Ill. IV. 
3,9 3,6 35 3,6 % 


Dieser fiir die Frequenz der Totgeburten wichtige Umstand 
wechselt also mit der Jahreszeit und ist im dritten Vierteljahr 
am niedrigsten und im ersten am héchsten. Da die Anzahl der 
Totgeburten infolge Eklampsie auf 30—50 % der Geburten ange- 
geben wird, ist es wahrscheinlich, dass die jahreszeitlichen Schwan- 
kungen der Eklampsie auch zu denen der Totgeburten beitragen. 
Nehmen die Totgeburten wihrend des ersten Kalendervierteljahres 
zu, so kann man mit Riicksicht auf den innigen Zusammenhang 
zwischen der Anzahl Totgeburten und Todesfille bei Neugeborenen 
erwarten, dass wenigstens eine kleine Zunahme der Todesfiille 
bei Neugeborenen vorkommt. 


Die fiinf Gruppen der Todesursachen zeigen mit Ausnahme 
von den Magen- und Darmkrankheiten eine mehr oder wenige 
deutliche S-férmige Kurve mit dem Maximum im Frihjahr und 
dem Minimum im Herbst. In Fig. 12 sind die Todesfiille per 
Monat in den vier Stiidten 1913—27 nach Korrektion der 
verschiedenen Dauer der Monate angegeben. Man ersieht 
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daraus die Schwankungen der Bedeutung der verschiedenen 
Todesursachen wiihrend der Jahreszeiten. 

Die angeborenen Krankheiten zeigen verhiiltnismiissig ge- 
ringe Schwankungen. Die meisten Todesfiille in dieser Gruppe 
— 89% — sind im ersten Lebensmonat eingetroffen. Die Ver- 
teilung nach Monaten fiir diejenigen, die spiiter gestorben sind, 
zeigt etwas gréssere Schwankungen als die ganze Gruppe. Dies 
stimmt mit der Beobachtung iiberein, dass diese hauptsiichlich 
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Fig. 12. Todesfille per Monat in verschiedenen Krankheitsgruppen wihrend 
der Kalendermonate in 4 schwedischen Stidten 1913—27. 


infolge angeborener Lebensschwiiche und Bildungsfehlern ge- 
storbenen Kinder in der Regel an einer Krankheit der At- 
mungsorgane sterben. Auf den Totenscheinen wird diese auch 
als mitwirkende Todesursache angegeben. Dasselbe Verhiiltnis 
gilt auch bei denjenigen, die in der dritten und vierten Lebens- 
woche an angeborener Lebensschwiiche sterben. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der Todesfiille im ersten 
Lebensmonat und in der Gruppe »angeborene Krankheiten 
sind grésser als man erwartet hitte. Dies muss davon ab- 
hiingen; dass auch iiussere Hinwirkungen dabei beteiligt sind, 
und man kann annehmen, dass die Anzahl dieser Todesfiille 


~ 
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sich bei besserer Pflege noch mehr vermindern wird. Im 
IV. Kap. C ist schon erwihnt, dass eine Abnahme dieser Todes- 
fiille sich schon in der zweiten und dritten Lebenswoche be- 
merkbar macht. 

Die Infektionskrankheiten schwanken zwischen 136% im 
April und 64% im September. In diesem Zusammenhang 
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Fig. 138. Jahreszeitliche Schwankungen der Todesfiille infolge 


Krankh. der Atmungsorg. —— — — — 
Infektionskrankh. 
Magenkrankh. +++++ 


braucht man Lues nicht mitzurechnen. Die Schwankungen 
der Tuberkulose, der Diphtherie, des Scharlachs, des Keuch- 
hustens und der Masern werden im folgenden Kapitel behandelt. 
Sepsis zeigt hier von Dezember bis April Werte iiber, und 
von Mai bis November Werte unter der mittleren Zahl per 
Monat: ein Maximum im April: 129% und ein Minimum im 
September: 70%. Erysipelas zeigt wiihrend des ersten Kalender- 
halbjahres Werte iiber und wiihrend des zweiten Werte unter 
6--30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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der mittleren Zahl. Die »anderen Infektionskrankheiten» zeigen 
ihnliche Verhiiltnisse. 

Die Todesfiille an Infektionskrankheiten haben ihr Maximum 
im April, da Masern und Sepsis die meisten Todesfiille her- 
beifiihren und auch andere Krankheiten in diesem Monat 
hohe Ziffern aufweisen. 

Die Krankhetten der Atmungsorgane schwanken auch sehr 
mit der Jahreszeit: im Februar 162% und im September 42 % 
der mittleren Zahl per Monat. Von Juni bis Ende November 
liegt die Sterblichkeit unter dem Mittelwerte. Die Mehr- 
sterblichkeit ist im Februar bis Ende April am meisten aus- 
geprigt. 

Die Magen- und Darmkrankhetten weisen die gréssaten 
Schwankungen auf: bis 171% im August. Die geringste Fre- 
quenz, 56%, kommt im April vor. Untersucht man die drei 
Fiinfjahresperioden einzeln fiir sich, so findet man, dass nur 
die erste eine nennenswerte Mehrsterblichkeit im Sommer auf- 
weist. Bei abnehmender Anzahl Todesfille an Magenkrank- 
heiten werden die Schwankungen fiir diese Gruppe immer 
weniger ausgeprigt. Die Todesfille wiihrend des dritten 
Kalendervierteljahres bildeten demnach 1913—17 41,2% von 
simtlichen Todesfillen und 1923—27: 31,4 %. 

Jede dieser drei Fiinfjahresperioden zeigt im April und 
im Spiitherbst die niedrigste Sterblichkeit. Dagegen zeigt die 
Kurve eine kleinere Steigung gegen den Mittelwert des Jahres 
im Januar bis Ende Miirz, eine Periode, die mit der gréssten 
Frequenz der Todesfille an Krankheiten der Atmungsorgane 
zusammenfillt (Fig. 13). Diese Erscheinung diirfte entweder 
davon abhiingen, dass akute Darmkrankheiten zu dieser Jahres- 
zeit oft von einer Bronchopneumonie kompliziert werden oder 
dass bei einer Bronchopneumonie die Symptome einer gleich- 
zeitigen Darmaffektion das Krankheitsbild beherrscht haben 
und als Todesursache angegeben worden sind. Auf den Toten- 
scheinen sieht man oft eine Bronchitis oder eine Broncho- 
pneumonie als mitwirkende Todesursache bei Kindern, die an 


Enteritis gestorben sind. 
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Die Sterblichkeit an Magen- und Darmkrankheiten betrug 
in den drei Fiinfjahresperioden wiihren der Kalenderviertel- 
jahre: 


I. II. III. IV. I—IV. 
1913—17 2,58 °/o0 2,57 °/oo 5,37 °/oo 2,54°/o0 = 13,02 /oo 
1918—22 1,59 » 1,34 » 2,08 » 1,12 » = 6,11 » 
1923—27 0,86 » 0,93 » 1,18 » 0,67 » = 3,61 » 


Die Gruppe »andere Krankheiten» zeigt eine S-formige 
Kurve mit dem Maximum 132% im April und dem Minimum 
68% im August. Diese Gruppe umfasst teils Todesursachen, 
die keine jahreszeitlichen Schwankungen aufweisen: andere 
Organkrankheiten und Ungliicksfiille, teils Krimpfe und 
Rachitis. Diese beiden Krankheiten zeigen die héchsten 
Ziffern im Mai und auch ziemlich hohe im Mirz und April. 
Die Schwankungen gehen aus Fig. 14 hervor. 

Nach Kalendervierteljahren ist die prozentuelle Verteilung 
folgende: 


III. IV. 
Kriimpfe. . 28,9 33,8 it 20,1 = 100 
Rachitis . . 27,7 33,1 14,2 25 = 100 


Obwohl die Zahlen zu klein sind um bestimmte Schliisse 
iiber die jahreszeitliche Verteilung zu ziehen, deuten dieselben 
doch auf eine gréssere Anhiiufung dieser Fille im Mai hin. 
Dies stimmt auch mit der klinischen Beobachtung betreffend 
der Zeit der gréssten Anfiilligkeit iiberein. Nach Moro und 
Autman’ treffen die meisten Fille von Spasmofilie im Mirz 
bis Ende Mai ein. j 

Die jahreszeitlichen Schwankungen sind von der Frequenz 
der Krankheiten der Atmungsorgane und der Infektionskrank- 
heiten mit ausgepriigten Schwankungen abhiingig. Die Resul- 
tate meiner Untersuchung stimmen ungefihr mit Woopsurys 
iiberein, aber die Schwankungen sind nicht so gross wie die 
in den Angaben aus England. In dem Masse, wie die Siiug- 
lingssterblichkeit abnimmt, werden die jahreszeitlichen Schwan- 


Svenska Lakartidningen 1928. S. 1217. 
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Mittelwertes 


I Iv v vi vill vil &X x xi XI 


Kalendermonat 


Fig. 14. Jahreszeitliche Schwankungen der Anzahl Todesfiille infolge 
Rachitis und Krimpfe im ersten Lebensjahr. 


kungen weniger ausgeprigt, da die Sterbefiille im ersten Monat 
— mit kleinen Schwankungen — einen immer grésseren An- 
teil an der Sterblichkeit haben. 


Mit dem Alter nehmen also die jahreszeitlichen Schwan- 
kungen der terblichkeit wihrend des ersten Lebensjahres zu. 
Weder das ganze erste Lebensjahr noch die verschiedenen 
Abschnitte desselben zeigen die grésste Sterblichkeit mitten 
im Winter, auch nicht die niederste mitten im Sommer, son- 
dern das Maximum, resp. Minimum treffen in einem spiiteren 
Teil des Kalenderjahres ein: im Mirz bezw. im September. 
Die Sterblichkeit geht im allgemeinen erst im Juni oder Juli 
unter den Mittelwert und iibersteigt denselben erst im Dezem- 
ber oder Januar. Das Maximum bezw. Minimum liegen dem- 
nach zwischen den Kalendermonaten, die die kiirzesten bezw. 
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lingsten Tage aufweisen. Die grésste Sterblichkeit ist dagegen 
gleichzeitig mit der von Hess, LunpaGEN u.a. gefundene Periode 
von niedrigen Werten des Phosphat- und Calciumgehaltes im 
Blute. 

Bei den Todesursachen ist es auffallend, dass das Maximum 
fiir die Todesfiille an Rachitis und Kriimpfen im Mai ein- 
trifft, wiihrend das Maximum fiir Krankheiten der Atmungs- 
organe in Februar — also drei Monate friiher — zu finden ist. 


E. Soziale Faktoren. 


In ilteren Untersuchungen iiber die Kindersterblichkeit 
iiberwiegen die sozialen Erérterungen. Die schweren hygie- 
nischen Verhkiltnisse in den Industriegebieten des Auslandes 
haben schon lange gezeigt, dass die Kindersterblichkeit in 
nahem Zusammenhang mit der sozialen Lage steht. So ist 
behauptet worden, dass die Kindersterblichkeit von Armut, 
iiberfiillten Wohnungen, der Kinderzahl per Familie u.s.w. 
abhingt. Spiitere Untersuchungen, besonders von englischen 
und amerikanischen Verfassern, haben gezeigt, dass das Problem 
viel komplizierter ist, und durch genaue familienstatistische 
Untersuchungen ist die Bedeutung der verschiedenen Faktoren 
klargelegt worden. Die Untersuchungen umfassen in der Regel 
die Siuglingssterblichkeit, wihrend die Sterblichkeit in den 
iibrigen Altersstufen der Kinderjahre in verschiedenen Milieus 
hauptsiichlich im Zusammenhang mit der Letalitit gewisser 
Infektionskrankheiten behandelt wird. 

Die ungiinstigen Faktoren in der Umgebung des Kindes 
nehmen von der Geburt mit jedem Monat bis Ende des zweiten 
Lebensjahres an Bedeutung zu, um danach langsam an Be- 
deutung zu verlieren. (BrEND, BrowntEz.) Mittels Vergleichen 
von Kindergruppen in derselben Gemeinde, die unter ver- 
schiedenen sozialen Bedingungen leben, ist die Bedeutung der 
verschiedenen Faktoren klargelegt worden. Auch bei diesen 
Untersuchungen bendtigt man eine mehr detaillierte Alters- 
angabe der Todesfiille als die der offiziellen Statistik. Die 
Sterblichkeit im Siuglingsalter muss demnach fiir die ver- 
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schiedenen Lebensquartale angegeben werden, im ersten wird 
die Sterblichkeit wihrend des I. Monats und die wiihrend des 
II.—III. Monats getrennt angegeben. Die relative Bedeutung 
mehrerer Faktoren kann mit WresterGaarps Methode betreffend 
erwarteter Todesfiille geschiitzt werden. Indessen ist es sehr 
schwer, den Einfluss eines gewissen Faktors zu beweisen, da 
ein anderer Faktor, der dem ersteren nahe steht aber nicht 
ebenso leicht ziffernmiissig beurteilt werden kann, einen be- 
deutenden Einfluss auf den ersteren Faktor ausiiben kann. 
Deswegen kénnen die medizinischen und sozialen Faktoren, 
die eine hohe Siuglingssterblichkeit herbeifiihren, nicht ganz 
von einander getrennt werden: man kann z.B. nicht von der 
innigen Relation zwischen Armut, iiberfiillter Wohnung, mangel- 
hafter Reinlichkeit und Infektionsgefahr absehen. Man hat 
in genauen sozialhygienischen Untersuchungen auch einen 
solchen Faktor beachtet wie die Fiahigheit der Mutter das 
Kind zu pflegen, ein Faktor der sich besonders bei unehelichen 
Kindern geltend macht. 

Es ist zwar schwer diese Faktoren ziffernmissig zu be- 
stimmen, aber Versuche in dieser Richtung sind doch von 
Patron und Finptay gemacht worden. Nach ausfiihrlichen 
Korrelationsberechnungen kamen sie zu dem Resultat, dass 
die Tiichtigkeit der Mutter sich am deutlichsten im Gesund- 
heitszustand des Kindes am Ende des zweiten Lebensjahres 
abspiegelt, und dass dieselbe beinahe vollstiindig die ungiin- 
stigen Einwirkungen von Armut, Ubervélkerung und geringem 
Luftkubus per Person aufheben kann. 

Bei diesen Untersuchungen ist es wichtig, dass man nicht 
die Symptome des sozialen Zustandes mit den wirklichen Ur- 
sachen einer héheren Siuglingssterblichkeit verwechselt. Wenn 
man also beweist, dass die Siiuglingssterblichkeit bei vermin- 
dertem Einkommen steigt, so kann man nicht gleichzeitig be- 
haupten, dass die Armut Untererniihrung und gréssere Lebens- 
gefihrdung der Siuglinge herbeifiihrt, sondern die Armut 
wirkt mehr indirekt. Die Ubervélkerung der Wohnung und 
die Infektionsgefahr ist grésser, die Pflege seitens der Mutter 
ist durchschnittlich schlechter, teils deswegen weil sie nicht 
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notige Kentnisse der Kinderpflege hat und teils da sie einer 
Erwerbsarbeit nachgehen muss. Ein Arzt wird nicht wegen 
der Erniihrungsweise und auch nur selten bei Krankheits- 
fillen konsultiert. Auf diese Weise wirkt also eine ganze 
Reihe von Faktoren zusammen, aber im grossen und ganzen 
kann man sagen, dass die Pflege sich im demselben Grade 
verschlechtert wie das Einkommen kleiner wird. Die Pflege 
kann hier als ein Glied in der Ursachenkette, welche eine 
grosse Sterblichkeit hervorruft, bezeichnet werden. Gerade an 
diesem Punkt muss die sozialmedizinische Fiirsorgearbeit gegen- 
iiber den Siiuglingen einsetzen. Dadurch dass man jeder Mutter 
freie Gelegenheit gibt, Auskiinfte iiber die Pflege und Ernihrung 
des Kindes zu erhalten, kénnen also die meisten sozial ungiin- 
stigen Faktoren beseitigt werden, da dieselben, wie oben be- 
tont wurde, gerade die Pflege und die Erniihrungsart beein- 
flussen. 

Es ist schwer ziffernmissig festzustellen, in welchem Grade 
die Fiirsorgearbeit die Siuglingssterblichkeit verringern kann, 
da dies ein umfassendes Material und eine genaue Gruppierung 
desselben mit Riicksicht auf die Zeit, wo die Uberwachung 
beginnt, erfordert. (Ascuer, Rorste.) 

Die Méglichkeit, die Mortalitiit in schlechten Wohnungs- 
vierteln und unter im iibrigen ungiinstigen sozialen Verhilt- 
nissen durch Fiirsorgearbeit zu reduzieren ist von Mossr und 
RocueEstTer gezeigt worden. 

Mosse behauptet, dass man durch eine genaue Individual- 
statistik, analog mit derjenigen, die im Schulalter durch Wie- 
gungen und Messungen ausgefiihrt wird, eine ebenso gute Auf- 
fassung von dem Wert der Fiirsorgearbeit erhalten kann wie 
mit Hilfe der oben genannten Statistik. Er hat auch gezeigt, 
dass die Fiirsorgearbeit die gesteigerte Morbiditit, die unter 
ungiinstigen Wohnungsverhiiltnissen auftritt, herabsetzen kann. 
Knox und Powers haben in einem sehr grossen Material ge- 
funden, dass die Sterblichkeit der in Fiirsorge stehenden Siiug- 
linge nur 18°/oo betrug gegen 47 °/oo der iibrigen Siiuglinge. 
Als Fiirsorgekinder wurden jene gerechnet, welche die Fiirsorge- 
stelle mehr als dreimal besucht hatten. Die Abnahme der 
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Mortalitit trat bei Todesfiillen an Magenkrankheiten am mei- 
sten hervor, und diese Sterblichkeit betrug nur 2 °/oo oder ;4 
der Sterblichkeit an Magenkrankheiten unter den Kindern, 
die nicht in Fiirsorge standen. Die beiden Verfasser meinen, 
dass die Todesfiille an Krankheiten der Atmungsorgane sich 
verringern, wenn der Ernihrungszustand giinstiger wird und 
die Bekiimpfung der Rachitis erfolgreich ist. Ahnliche An- 
gaben werden von Reicu und Ascurer gemacht und stimmen 
mit denen der schwedischen Fiirsorgestellen iiberein. Die Kin- 
der kommen in der Regel schon im zweiten Monat in die 
Fiirsorge, und bei diesen Kindern ist die Sterblichkeit wiihrend 
des iibrigen Teils des ersten Jahres nur 10—20 °/oo. 

Wihrend der fiinfzehn Jahre, die diese Untersuchung um- 
fasst, ist kaum die Hilfte der fiirsorgebediirftigen Siiuglinge 
in den vier Stidten Gegenstand einer Uberwachung geworden. 
Diese Arbeit hat aber besonders in den 5 letzten Jahren grosse 
Fortschritte gemacht und diirfte in hohem Grade zu der 
niedrigen Siauglingssterblichkeit in den Jahren 1923—1927 
beigetragen haben. 


Die Linder, welche die niedrigste Siiuglingssterblichkeit auf- 
weisen, sind Neuseeland, Norwegen und Schweden. Die genauen 
Angaben iiber die Sterblichkeit in diesen Lindern beziehen sich 
nicht auf dasselbe Kalenderjahr, aber sie zeigen, dass die Sterb- 
lichkeit im ersten Lebensmonat ungefiihr dieselbe war: 

Neuseeland (1923): 29,07 °/oo; Norwegen (1916—20): eheliche 
Kinder 23 °/oo, uneheliche Kinder 42 °/oo. Schweden (1918—20): 
eheliche Kinder 24,66, uneheliche 38,85 °/oo. 


Im 2.—12. Monat war die Sterblichkeit folgende: 

Neuseeland (1923): 14,73 °/oo, in Norwegen (1916—20): ehe- 
liche Kinder 34 °/oo, uneheliche 53 °/oo und in Schweden (1918—20): 
eheliche 36,74 °/oo und uneheliche 52,36 °/oo. 


Die drei Linder zeigen also aufallend ahnliche Sterblichkeits- 
ziffern im ersten Lebensmonat. In den folgenden Monaten sind 
dieselben viel niedriger fiir Neuseeland als fiir Norwegen und 
Schweden. In den beiden erstgenannten Lindern ist die relative 
Anzahl unehelicher Kinder sehr niedrig. Dieselbe war fiir die 
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Zeit 1906—1910 in % der Anzahl saémtlicher geborenen Kinder: 
in Neuseeland 4,52, in Norwegen 6,73 und in Schweden 13,52. 
Spitere diesbeziigliche Angaben stammen von verschiedenen Jahren, 
aber sie zeigen ungefihr dieselben Ziffern. 

Die Sterblichkeit der unehelichen Kinder ist gegen 50% 
hdher als die der ehelichen. Ein Unterschied der relativen An- 
zahl unehelicher Kinder kann zum Teil den Unterschied der 
Sduglingssterblichkeit in zwei Staédten oder zwei Lindern erkliren. 

Was die Ursachen besonders niedriger Siuglingssterblichkeit 
in Neuseeland betrifft, hat Woopsury hervorgehoben, dass dort 
Klima und Wohnungsverhiltnisse besonders giinstig sind, die 
Bevélkerung im allgemeinen gut situiert ist, und ausserdem eine 
gute sozialhygienische Gesetzgebung und umfassende Fiirsorge- 
arbeit zu finden: sind; in den vier gréssten Stiidten wurden im 
Jahr 1919 43,4% der jihrlich geborenen Kinder iiberwacht, und 
im ganzen Land war der Prozent der unter Aufsicht stehenden 
26,4; 1926 war diese Ziffer auf 50 % gestiegen. 


Ehelich geborene Kinder. 


Eine ausfiihrliche Untersuchung mit besonderer Riicksicht 
auf den Hinfluss sozialer Faktoren auf die Siuglingssterblich- 
keit ehelicher Kinder ist von Woopsury veréffentlicht worden. 
Das Material umfasst 2,555 Todesfille im ersten Lebensjahr 
in 8 Stiidten in U.S.A. Die Angaben iiber die Miitter und 
iiber die mit der Geburt zusammenhiingenden Verhiiltnisse sind 
von besonderem Interesse. Der nahe Zusammenhang zwischen 
dem Gesundheitszustand der Mutter und des Kindes geht aus 
Folgendem hervor. Wenn die Mutter innerhalb eines Jahres 
nach der Geburt gestorben war — in der Regel auf Grund 
von Anomalien oder Krankheiten, die vor der Geburt des 
Kindes bestanden hatten — konnte Woopsvry fiir die Miitter 
eine gréssere Frequenz von Friihgeburten und fiir die Kinder 
eine gréssere Sterblichkeit im ersten Lebensmonat und eine 
gréssere Anzahl Todesfille an angeborener Schwiiche nach- 
weisen. Das Alter der Mutter bei der Geburt des ersten Kindes 
ist dann von Bedeutung, wenn es verhiltnismissig niedrig 
oder hoch ist, also bei Miittern unter 20 und iiber 40 Jahren. 
Die Sterblichkeit im ersten Lebensjahre oder an angeborener 
Schwiiche war also bei diesen Kindern am héchsten, am nie- 
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drigsten war sie bei einem Alter der Miitter zwischen 25 und 
30 Jahren. Die Anzahl Friihgeburten war am niedrigsten bei 
der fiinften Geburt — 3,1% — sie steigt bei geringerer oder 
grésserer Anzahl Geburten. Bei der ersten Geburt handelte 
es sich bei 7,3% um Friihgeburten. Die gréssere Sterblichkeit 
der erstgeborenen Kinder lisst sich jedoch nicht nur aus der 
grésseren Anzahl Friihgeburten erkliiren, da auch die Aus- 
getragenen eine héhere Sterblichkeit aufwiesen. Bei Miittern 
unter 20 Jahren sind Friihgeburten doppelt so hiiufig wie bei 
Miittern zwischen 30—40 Jahren (resp. 8,6—4,2%). Hatten 
die ersten Kinder jedoch den ersten Lebensmonat iiberlebt, 
so war ihre Sterblichkeit geringer als die der itibrigen Kinder, 
was besonders mit Hinsicht auf Magen- und Darmkrankheiten 
deutlich hervortrat. Die héhere Sterblichkeit vom 5. Kinde 
ab lisst sich scheinbar grésstenteils durch das héhere Alter 
der Mutter, kiirzere Intervalle zwischen den Geburten, zuneh- 
mende Schwierigkeiten beim Stillen sowie niedrigeren Lebens- 
standard der Familien erkliren. Woopsury ist jedoch der 
Ansicht, dass das 2.—4. Kind auch nach Korrektion der oben 
erwihnten Verhiiltnisse eine niedrigere Sterblichkeit aufweisen 
als die nachkommenden Kinder. Immerhin lassen sich die 
Ursachen hierfiir kaum durch eine Korrektion der verschiede- 
nen ungiinstigen Faktoren zahlenmiissig klarlegen, da ein so 
wichtiger Faktor wie die gréssere Infektionsméglichkeit in 
einer grésseren Geschwisterschar sich nicht exakt berechnen 
lisst. Nach Enert und Benrenpr lisst sich erst beim 9. und 
i0. Kinde eine héhere Sterblichkeit nachweisen. 

Die Grésse der Nativitait steht in naher Relation zur 
Siiuglingssterblichkeit und zwar in der Weise, dass sie friihe 
Eheschliessungen, gréssere Proportion zahlreicher Kinderscharen 
und kiirzere Intervalle zwischen den Geburten voraussetzt. 
Von einer Herabsetzung der Nativitit lisst sich also auch 
ohne die Verbesserung des Lebensstandards eine Herabsetzung 
der Siuglingssterblichkeit erwarten (Roxzste). Wiihrend die 
jiingsten Miitter relativ zahlreiche Friihgeburten aufweisen, fin- 
det man bei den iilteren eine gréssere Anzahl Zwillingsgeburten. 
Bei diesen letzteren handelte es sich in 23 % um Friihgeburten, 
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gegen 4,6% bei Einzelgeburten. Nach einem Hinweis darauf, 
dass die Sterblichkeit von Friihgeburten fiinfmal grésser ist 
als die von ausgetragenen Kindern, hebt Woopsvury hervor, 
dass eine gréssere Anzahl Friihgeburten ausser bei dem ersten 
Kind und bei jungen Miittern sich auch bei den Kindern 
konstatieren lisst, die innerhalb eines Jahres nach dem letzten 
Partus geboren werden, sowie in den Fiillen, wo die Mutter 
wihrend der Graviditiit gearbeitet hat. Die Kurve fiir die 
Totgeborenen hatte dasselbe Aussehen, wenn sie zu den oben 
erwihnten Verhiltnissen in Relation gesetzt wurde. 

Die Siuglingssterblichkeit in verschiedenen Gewerbe- und 
Einkunftsgruppen ist neulich von Couuins referiert worden, der 
mehrere Untersuchungen aus England und U.S. A. zusammen- 
gestellt hat. Diese zeigen, dass die Siiuglingssterblichkeit bei 
geringerem Kinkommen per Familie zunimmt, auch wenn man 
dabei Riicksicht auf andere Faktoren, die gleichzeitig ungiin- 
stig wirken, nimmt. Die Zahlen der Totgeburten und der 
Todesfille im ersten Lebensmonat betrugen bis auf's Doppelte 
beim Vergleiche zwischen dem héchsten und niedrigsten Ein- 
kommen. Die Mehrsterblichkeit nach dem ersten Monat war 
dagegen viel deutlicher und belief sich auf's Zehnfache fiir 
die niedrigste Erwerbsklasse. Die Todesursachen, die grosse 
Schwankungen aufweisen, zeigten auch im ersten Lebensjahr 
mit zunehmendem Alter immer gréssere Unterschiede. Das 
Milieu iibt also einen hervorragenden Linfluss auf die Siiug- 
lingssterblichkeit nach dem ersten Lebensmonat aus, und die 
Bedeutung desselben wird mit steigendem Alter immer grésser. 
Die Erwerbsarbeit der Mutter ausser Hause vor und nach der 
Entbindung ist natiirlich ein sehr wichtiger Faktor. Woop- 
BuRY hat mit Hilfe seines grossen Materials gefunden, dass 
die Erwerbsarbeit der Mutter wihrend der Schwangerschaft 
die Friihgeburten und die Todesfiille im ersten Monat steigerte. 
Diese Verhiltnisse traten deutlicher hervor, wenn die Mutter 
bis zur Entbindung arbeitete. Eine gréssere Lebensgefiihrdung 
des Kindes ist auch dann vorhanden, wenn die Mutter kurz 
nach der Entbindung ihre Arbeit wieder aufnimmt. Dies wird 
durch vorzeitige Abgewohnung und mangelhafte Pflege erkliirt. 
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In den statistischen Angaben bedeutet also die Erwerbsarbeit 
der Mutter, dass das Kind nicht gestillt und der Pflege der 
Mutter entzogen wird. Die Siiuglingssterblichkeit nimmt fiir 
diese Kinder mit 100—150% zu (Woopsvry) und hiingt davon 
ab, dass die Todesfiille an Magen- und Darmkrankheiten sich 
verdreifachen und die an Krankheiten der Atmungsorgaue 
sich verdoppeln. 

Kine neulich veréffentlichte Untersuchung aus England 
(Registrar General's Decennial Supplement — Part II) gibt 
im grossen und ganzen denselben Unterschied der Siiuglings- 
sterblichkeit zwischen den verschiedenen Erwerbsklassen an. 
Die Bevélkerung wird in finf Klassen eingeteilt, wobei die 
erste Klasse Beamte und Wohlhabende und die fiinfte Klasse 
die Arbeiter mit dem niedrigsten Einkommen umfasst. 

Die Siuglingssterblichkeit war fiir diese Gruppen und fiir 
die unehelich Geborenen in den Jahren 1911—1920 folgende: 


<4 Wochen. 4W.—3 Mon. 3—6 Mon. 6—12 Mon. <1 Jahr 


I. Soziale 
Klasse 23,4 °/oo 4,9 °/oo 4.3 °/o0 5,8 °/oo 38,4 °/oo 
V. Soziale 
Klasse 36,9 17,8 17,7 » 24,6 97,0 
Uneheliche 63,9 » 32,2 » 30,8 31,4 158,3 


Auch diese Untersuchung zeigt, dass der Unterschied der 
Sterblichkeit in den verschiedenen Klassen mit steigendem 
Alter zunimmt. 

Die Sterblichkeit an den verschiedenen Krankheiten war 
folgende: 


Debit. Lues. Infekt.kr. Magenkr. 
urt. cong. Atm.org. 

I. Soziale Klasse 11,9°/00 2,3°%0o0 0,2°/00 1,4 °/oo 3,3 °/o0 4,2 °/oo 
V. » y 21,1 » 8,5 » 1,5 » 6,5 » 18,9 » 18,5 » 
Uneheliche 30,6» 191 > 9,0 » 7,1 » 23,0 » 28,4 » 


Besonderes Interesse erregen die Angaben iiber sehr niedrige 
Siuglingssterblichkeit, da dieselben eine beiliufige Auffassung 
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von dem Resultat geben, das mit einer guten Siuglingspflege 
erzielt werden kann. Nach Rocuestrer war die Sterblichkeit 
37,1 °foo bei einem Einkommen von mehr als 1,850 Dollars. 
Die Untersuchung umfasste nur 437 Kinder. Emerson hat 
die Siuglingssterblichkeit in Familien von amerikanischen 
Arzten untersucht und gefunden, dass sie 43,5 °/oo betrug, und 
diese Sterblichkeit war die Hilfte der gleichzeitigen Siuglings- 
sterblichkeit in diesen Stiidten. 


Eigene Untersuchung. 


Ein zuverlissiges Material fiir die Untersuchung iiber die 
Sterblichkeit ehelich geborener Kinder ist aus Dozent Ep1ns 
Familienstatistik erhalten worden. 

Diese enthalt Individualkarten iiber siimtliche verheiratete 
Frauen, die nach dem Jahre 1880 geboren sind und 1920 in 
Stockholm und den Vorstiidten wohnten. Auf diesen Karten 
sind die wihrend der Zeit 1918 bis Ende 1922 geborenen 
Kinder und die Todesfille unter diesen aufgezeichnet worden. 
Ich habe 656 Todesfiille im ersten Lebensjahr zusammenge- 
stellt und dieselben in Tabellen iiber die Anzahl Geborene 
mit Verteilung nach dem Alter der Mutter und dem Ein- 
kommen des Vaters verglichen. 

Die Siuglingssterblichkeit dieser ehelich Geborenen wird 
von Eprn fiir simtliche Arbeiterfamilien auf 41 °/oo angegeben. 
Innerhalb dieser Familien verteilt sich die Sterblichkeit mit 
51 %/oo, 42°00, 40 °%oo und 35 auf die Erwerbsgruppen von 
respektive <3,000 Kr., 3—4,000, 4—5,000 und iiber 5,000 Kr. 
Fiir siimtliche andere Familien war sie 33 °/oo mit 51 °/oo0, 39 °/oo, 
32 und 12 fiir die Erwerbsgruppen von. respektive 
<4,000 Kr., 4—6,000 Kr., 6—10,000 Kr. und iiber 10,000 Kr. 

In Ubereinstimmung mit frither angewendeten Einteilungs- 
prinzipien sind diese 656 Todesfille in Epins Material mit Riick- 
sicht auf das Todesalter, die Todesursache, das Alter der 
Mutter und das Einkommen des Vaters verteilt worden. 

Das Material geht aus folgender Tabelle hervor. 
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Die Verteilung der Geburten nach dem Alter der Mutter 
und dem Einkommen des Vaters: 


Die Mutter < 25 Jahre 25—30 30—35 35—40 Jahre Summe 


Der Vater: 
Industriearbeiter <4,000 Kr. 472 951 807 503 2,733 
4—6,000 » 445 883 853 645 2,826 
andere Gewerbe <4,000 » 612 932 710 327 2,581 
4-—6,000 » 760 1,481 1,214 597 4,052 
>6,000 » 682 1,898 1,958 1,126 5,664 
2,971 6,145 65,542 3,198 17,856 


Die prozentuelle Verteilung nach dem Alter der Miitter 
unter 40 Jahren: 
<25 Jahre 25—30 30—35 35—40 Jahre 


Einkommen <4,000 Kr. 20,8 35,4 28,5 15,6 
4—6,000 » 17,5 34,3 30,0 18,0 

>6,000 » 12,0 33,5 34,5 19,8 

Alle 16,6 34,4 31,1 17,9 


Eine Einteilung der Erwerbsgruppe iiber 6,000 Kr. in die 
mit 6—10,000 Kr. und die mit itiber 10,000 Kr. ergibt unge- 
fiihr dieselbe prozentuelle Verteilung fiir diese beiden Gruppen. 

Obwohl die Untersuchung nicht Kinder von Miittern, die 
bei der Geburt des Kindes iiber 40 Jahre alt waren, umfasst, 
geht doch aus der oben angegebenen Prozentzah! der Umstand 
hervor, dass man in der Arbeiterklasse friiher heiratet als in 
den wohlhabenden Klassen, und dass die niedrigeren Erwerbs- 
gruppen relativ mehr Kinder von Miittern unter 25 Jahren 
aufweisen. 

Die Siiuglingssterblichkeit in den verschiedenen Erwerbs- 
gruppen geht aus folgender Tabelle hervor: 


Einkommen des Anzahl <1 Jahr <1 Mon. >1 Mon. Totgeburten 


Vaters: Kinder 
<4,000 Kr. 5,314 48,9 °/oo 24,0 °/oo 24,8 °/o0 17,5 °/oo 
4—6,000 » 6,878 38,3 » 15,1 » 23,2 » 15,8 » 
6—10,000 » 2,880 31,9 » 19,7 » 12,2 » 13,0 » 
> 10,000 * » 2,784 14,8 » 11,4 » 2.9 » 8,8 » 


17,856 36,73 °/o0 17,97 °/oo 18,76 °/oo 15,06 °/o0 
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Die Siuglingssterblichkeit nimmt bei steigendem LEin- 
kommen allmihlich ab, und dies ist durch eine verminderte 
Sterblichkeit sowchl vor wie nach dem Alter von einem Monat 
bedingt. Die Totgeburten in verschiedenen Erwerbsgruppen 
waren auch bei héherer Einnahme nicht so zahlreich, und der 
Unterschied der Totgeburten zwischen der héchsten und nied- 
rigsten Gruppe ist prozentuell ungefihr derselbe wie fiir die 
Sterblichkeit im ersten Lebensmonat: in der niedrigsten Er- 
werbsgruppe ist sowohl die Sterblichkeit im ersten Lebens- 
monat wie die Totgeburten die doppelte im Vergleich mit der 
héchsten Gruppe. Die Sterblichkeit nach dem ersten Lebens- 
monat zeigt bedeutend gréssere Veriinderungen und dieselbe 
ist in der Gruppe von mehr als 10,000 Kr. Einkommen ein 
Achtel derjenigen in der Gruppe von unter 4,000 Kr. Ein- 
kommen. 

Wabrscheinlich wird die Siuglingssterblichkeit im ersten 
Lebensmonat vom Alter der Mutter in solcher Art beeinflusst, 
dass der Prozent der Erstgebirenden bei jungen Miittern 
grésser ist als bei etwas iilteren. Es wire deshalb wiinschens- 
wert gewesen, das Material nach der Ordnungsnummer der 
Geburt zu verteilen. Indessen hat Epin gefunden, dass die 
eheliche Fruchtbarkeit bei den Arbeitern und W'ohlhabenden 
ungefihr dieselbe ist, weshalb man annehmen kann, dass die 
Anzahl von Kindern mit der Ordnungsnummer Eins in den 
verschiedenen Erwerbsgruppen ungefihr dieselbe ist. 

Die Sterblichkeit im ersten Lebensjahr nach Monaten, 
dem Alter der Mutter und dem Einkommen des Vaters: 


Ei ndeS Hie Mutter Jahre 25-30 30—35 35—40 Jahr <40Jahre 


<4,000 Kr. <1 Jahr 55,3 41,4 °/oo 52,0 °/o0 51,8 °/o0 48,9 


<1 Mon. 25,8 » 20,7 » 25,0 » 27,7 » 24,0 » 
>1 Mon. 29,5 » 20,7 » 27,0 » 24,0 » 24,8 » 
4—6,000 » <1 Jahr 6506» 34,2» 314% 45,8 » 38,8 » 
<1 Mon. 232» 126% 11> 185 15,1 » 


>1 Mon. 27,3 » 21,5 » 20,3 » 27,3 » 23,2 » 
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EKinkommen ,... 
de Vadove: Die Mutter <25 Jahre 25—30 30—35 35—40 Jahre <40Jahre 
6,000 Kr. <1 Jahr 27,8°%/00 22,6°%/o0 20,4°/00 26,6 °/o0 23,2 °/o0 
<1 Mon. 16,1 » 16,3 » 13,2 » 18,6 » 15,7 » 
>1 Mon. 11,7 » 6,8 » 7,1 » 7,9 » 7,5 » 


Saimtliche <1 Jahr 47,1°/o0 32,8°/00 33,2°/o0 40,6 °/oo 
<1 Mon. 22,5 » 16,2 >» 16,7 >» 20,9 » 
>1 Mon. 24,5 » 16,5 » 17,5 » 19,6 » 


Die Sterblichkeit im ersten wie auch in den anderen 
Lebensmonaten ist in den verschiedenen Erwerbsgruppen am 
héchsten bei Miittern, die noch nicht 25 Jahre alt waren, und 
danach bei denen, die 35—40 Jahre alt waren. Die Altersstufen 
25—30 und 30—35 Jahre hatten beinahe dieselben Ziffern fiir 
die Siiuglingssterblichkeit. Diese ist im ersten Lebensmonat 
am grdéssten (27,7 °/oo), wenn die Miitter im Alter von 35—40 
Jahren standen, und am niedrigsten (13,2 °/oo) in der héchsten 
Gruppe und bei einem Alter der Mutter von 30—35 Jahren. 
Die Siuglingssterblichkeit in der letzteren Gruppe ist somit 
nur die Hilfte derjenigen in der ersteren. Im Alter von 
1—12 Monaten ist die Sterblichkeit am gréssten bei Miittern 
unter 25 Jahren in der Gruppe mit <4,000 Kr. Einnahme 
und am niedrigsten bei 25—30 Jahre alten Miittern in der 
Gruppe >6,000 Kr. Einnahme. 

Auf Grund der geringen Sterblichkeit wird die absolute 
Anzahl Todesfiille in der Gruppe von >6,000 Kr. Einkommen 
sehr klein, obwohl diese Gruppe 5,664 Geborene umfasst. 
Die Veriinderungen der Siiuglingssterblichkeit sind dieselben 
wie in den iibrigen Gruppen und dieselbe ist auch hier im 
ersten Lebensmonat am hdéchsten bei 35—40 Jahre alten 
Miittern. 

Da besonders die Todesfiille bei Neugeborenen vom Ge- 
sundheitszustand und Alter der Mutter abhingen, ist eine 
weitere Hinteilung vorgenommen worden. 
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Die Sterblichkeit im ersten Lebensjahr nach dem Alter 
der Mutter und dem Einkommen des Vaters: 


Einnkommen des Vaters 


6,000 Kr. <2 Wochen 1 Monat 1—6 Monate 6—12 Monate 
Alter der Mutter 
25 Jahre 20,5 °/o0 24,4 15,7-°/00 15,2 
25—30 14,8 16,2 » 10,1 11,0 
30—35 14,2 17,0 11,4 » 11,9 
35—40 18,8 22,2 14,9 10,6 


Einnkommen des Vaters 
-6,000 Kr. 


Alter der Mutter 


25 Jahre 14,6 16,1 4,0 7,3 
25—30 »> 13,1 16,3 3,1 3,1 
30—35 11,2 13,2 4.5 2,5 
35—40 » 18,6 18,6 4.4 35 


Die Sterblichkeit wihrend der zwei ersten Lebenswochen 
zeigt dieselbe Verschiebung wie diejenige im ersten Lebens- 
monat. Der Prozent der Erstgebiirenden ist wahrscheinlich 
bei Miittern unter 25 Jahren am gréssten und am geringsten 
bei denen, die iiber 35 Jahre alt sind. Die gréssere Siiuglings- 
sterblichkeit in den ersten zwei Lebenswochen bei sehr jungen 
Miittern kann durch den Umstand erklirt werden, dass unter 
ihnen eine gréssere Anzahl Erstgebiirende vorkommt als unter 
den Miittern von mehr als 25 Jahren. Die Sterblichkeit in 
den beiden ersten Lebenswochen ist bei den Miittern von 
35—40 Jahren deutlich grésser als bei denen von 25—35 Jahren. 

Im Alter von 1—6 Monaten ist die Sterblichkeit der 
Siiuglinge bei den jiingsten und iiltesten Miittern am gréssten, 
aber im Alter von 6—12 Monaten ist die Sterblichkeit nur 
bei den jiingsten Miittern grésser. Bei diesen ist inzwischen 
die Anzahl von armen Miittern relativ am grdéssten. 

Aus der Tabelle Seite 95 geht hervor, dass der Unterschied 
der Sterblichkeit in den EKinkommengruppen <4,000 Kr. und 
4—6,000 Kr. hauptsiichlich in einem Unterschied der Sterb- 
lichkeit im ersten Lebensmonat besteht (24 °/oo resp. 15,1 “/oo), 


7— 30250. Acta pediatrica. Vol. 1X. Supplementum IIT. 
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wiihrend die Sterblichkeit im 2.—12. Monat ungefihr dieselbe 
ist. (24,8 resp. 23,2 °/oo). 

Die Todesursachen zeigen auch mit Ausnahme der Gruppe 
angeborene Krankheiten kleine Unterschiede fiir die Einkommen- 
gruppen. Die Gruppe mit mehr als 6,000 Kr. Einkommen 
hat bedeutend niedrigere Ziffern. 

Die Sterblichkeit in den verschiedenen Krankheitsgruppen 
nach dem Einkommen des Vaters: 


<4,000 Kr. 4—6.000 Kr. -6,000 Kr. 


Angeborene Krankheiten . . . . 19,7 °/00 14,8 °/o0 13,7 °/oo 
Infektionskrankheiten .... . 11,2 » 9,4 » 4,5 
Krankheiten der Atmungsorg.. . 11,2 8,8 3,5 
Magen- und Darmkrankheiten. . 3,7 » 2,4 0,7 
Andere Krankheiten ...... 2,8» 2,8 0,7 


Die geringe Siiuglingssterblichkeit bei den Leuten mit 
mehr als 6,000 Kr. Einkommen ist von besonderem Interesse, 
da dieselbe zeigt, wie weit die Sterblichkeit unter giinstigen 
iiusseren Verhiltnissen abnehmen kann. Die Sterblichkeit 
betriigt 23,2 ‘oo und gibt man dieselbe fiir die Einkommen- 
gruppen von weniger und mehr als 10,000 Kr. an, so ist sie 
resp. 31,9. und 14,3 °%oo. Die Anzahl Kinder in der letzteren 
Gruppe war 2,784 mit 40 Todesfiillen. Dies diirfte die nied- 
rigste beobachtete Sterbezahl bei Siiuglingen sein. 

Bei einer so geringen Sterblichkeit muss man ein sehr 
grosses Material zur Verfiigung haben, um eine Verteilung 
nach den Todesursachen oder nach der Sterblichkeit in ver- 
schiedenen Lebensmonaten ausfiihren zu kénnen. Eine gute 
Aufklirung liefert die Angabe der Sterblichkeit im ersten und 
den iibrigen Lebensmonaten. Diese war fiir die Gruppe 6— 
10,000 Kr. 19,7 und 12,2%o und fiir die Gruppe mit mehr 
als 10,000 Kr. Einkommen 11,4 und 2,9 °oo. 


Unehelich geborene Kinder. 


Kine Einteilung der Siuglingssterblichkeit in die der 
ehelichen und der unehelichen Kinder ist deshalb angezeigt, 
weil die Unehelichen eine gréssere Sterblichkeit aufweisen. 
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Von den sozialen Faktoren ist die [llegitimitiit lange als ein 
Erreger von grosser Sterblichkeit bekannt gewesen. Diese 
Erscheinung bildet das schwierigste Problem der Gesundheits- 
pflege des Kindesalters. Bei Bewertung der Zahl der Ver- 
storbenen unter diesen Kindern muss man Riicksicht darauf 
nehmen, dass gegen Ende des ersten Lebensjahres die Be- 
rechnung ihrer Sterblichkeit durch Legitimation und Wande- 
rungen erschwert wird. Die Legitimation verursacht eine 
Verminderung von 10—15% der urspriinglichen Anzahl in 
einer Gruppe unehelicher Kinder. 8—15 % von den Kindern 
sterben vor dem ersten Lebensjahr. Im zweiten Halbjahr 
muss man also die Sterblichkeit auf die »Uberlebenden» in 
diesem Alter berechnen, um die wirkliche Lebensgefiihrdung 
dieser Siiuglinge kennen zu lernen. 

Die meisten von den schon erwiihnten ungiinstigen Fak- 
toren, die durch mangelhafte Pflege und Erniihrung auf den 
Siugling einwirken, fiihren auch eine im Verhiiltnis zu den 
ehelichen Kindern bedeutende Mehrsterblichkeit herbei. Die 
Eltern unehelicher Kinder gehéren hauptsiichlich den iirmsten 
Bevélkerungsklassen an, und infolge der Erwerbsarbeit der 
Mutter werden die Siuglinge ihrer Pflege entzogen. Die 
kiinstliche Erniihrungsart kommt deshalb bei den Unehelichen 
in einer grésseren Ausdehnung vor. Diese Erscheinung bleibt 
die Hauptursache der besonders grossen Lebensbedrohung 
dieser Kinder. 

Kine eingehende Untersuchung der Lebensverhiltnisse der 
Unehelichen in Schweden ist in einer Spezialbearbeitung der 
offiziellen schwedischen Statistik zu finden. Die Sterblichkeit 
der Unehelichen ist wihrend der Jahre 1901—10 mit der- 
jenigen der Ehelichen verglichen. 

Die Sterblichkeit der Unehelichen in Prozenten der Ehe- 
lichen: 


Lebensmonat: I II III IV V VI VIL VIII IX x SF 28 


Auf dem 
Lande 159 159 155 156 156 144 #144 #%133 128 122 118 1038 


In den 
Stidten 192 269 283 263 226 213 192 169 176 161 133 133 
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Im ersten Lebensmonat ist die Mehrbedrohung in der zweiten 
Hialfte grésser als in der ersten, resp. 91 und 66%. Sie 
war auch in den Stiidten grésser als auf dem Lande, besonders 
im zweiten bis siebenten Monat. 

Nach Todesursachen war die Mehrsterblichkeit der Un- 
ehelichen am gréssten in der Gruppe Magen- und Darmkrank- 
heiten, in zweiter Linie in der Gruppe der Krankheiten der 
Atmungsorgane. In den Tabellen findet man auch einen 
Sommergipfel der Sterblichkeit der Unehelichen. Diese Er- 
scheinung tritt in geringem Grade bei den Ehelichen nur in 
den Stiidten auf. Bei héherer Siuglingssterblichkeit nehmen 
die Todesfille an Magen- und Darmkrankheiten schnell zu, 
sowohl absolut wie relativ, und man bemerkt dann immer 
deutlicher eine Steigerung der Siiuglingssterblichkeit wiihrend 
Juli und August. 

Im zweiten Lebensjahr nimmt die Mehrsterblichkeit der 
unehelichen Kinder ab. Eine Mehrbedrohung ist noch immer 
vorhanden, aber sie ist nicht in den offiziellen Statistiken zu 
finden, da die Sterblichkeit der Unehelichen auf eine zu grosse 
Zahl bezogen wird. Stirbt ein Kind, das schon legitimiert 
ist, wird es in der Regel als ehelich angemeldet. 

Die Sterblichkeit der Unehelichen nach dem ersten Lebens- 
jahr kann somit nicht exakt angegeben werden, wenn man 
nicht eine eingehende Untersuchung des Materials betreffend 
der Legitimitiit vornimmt. 

Der Unterschied der Siuglingssterblichkeit der Ehelichen 
und der Unehelichen war sowohl in der Stadt wie auf dem 
Lande in diesem Material bedeutend und am gréssten in den 
Stiidten. 

Die Siulingssterblichkeit in den Jahren 1901—10 betrug: 


Eheliche Uneheliche 
Auf dem Lande . . . . . 75,88 °/oo 111,30 °/o0 
In den Stiidten ..... 83,97 » 166,78 


Die’ unehelich Geborenen zeigen schon von der Geburt 
an eine deutliche Mehrsterblichkeit. Im ersten Lebensmonat 
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wird die Lebensgefiihrdung des Siiuglings von dem Gesund- 
heitszustand und der sozialen Lage der Mutter beeinflusst. 
Reiter’ hat ein durchschnittlich niedrigeres Geburtsgewicht 
bei unehelich Geborenen gefunden und die Friihgeburten sind 
50—100 Prozent zahlreicher. 


Die gréssere Haufigkeit der Flaschenernihrung bei unehelich 
Geborenen geht u. a. aus einer Untersuchung aus Rostock von 
REITER und IHLEFELD hervor. 


Ehelich und das Ein- 
Unehelich kommen des Vaters 
2,000 Mark. 


eine Woche gestillt 66 35 
eine Woche bis 3 Monate gestillt 24 25 
3—9 ) 10 22 

mehr als 9 18 


In diesem Material betrug die Saduglingssterblichkeit bei den 
Ehelichen 148 °/oo und bei den Unehelichen 252 °%o0. Eine Nach- 
untersuchung dieser Kinder im Alter von 12 Jahren zeigte, dass 
uneheliche und nicht legitimierte Kinder eine geringere Liinge und 
ein geringeres Gewicht hatten aber im iibrigen einen guten Ge- 
sundheitszustand aufwiesen. 

Die Lebensgefihrdung der Unehelichen hingt in hohem Grade 
von ihren Lebensverhiiltnissen im ersten Lebensjahr ab. Beson- 
ders wichtig ist, ob das Kind bei der Mutter bleiben darf oder 
nicht. Epin hat diese Umstinde in Stockholm klargelegt und 
gefunden, dass ein Drittel der Kinder in friihem Alter der Pflege 
der Mutter entzogen wurde. Die Sterblichkeit im ersten Lebens- 
jahr unter 1,423 Kindern, die nicht legitimiert oder adoptiert 
waren, betrug 121 °/oo. Vergleicht man dies mit der Siuglings- 
sterblichkeit in den iirmsten Familien — 51 °/oo — so haben die 
Unehelichen eine bedeutende Mehrsterblichkeit. Die weiteren 
Lebensverhiltnisse dieser Kinder gehen aus einer Nachuntersuch- 
ung hervor: 53,3 Prozent wurden bei Eintritt in das Schulalter 
als uneheliche bezeichnet, 14,4 % waren gestorben, 27,2 % waren 
legitimiert und 5,1 % adoptiert. 

In einer Ahnlichen Untersuchung von 917 unehelich geborenen 
Kindern in K6énigsberg hat BEuscH eine Siiuglingssterblichkeit von 
180 %oo festgestellt. Er hebt hervor, dass die im ersten Lebens- 
jahr Legitimierten eine weit bessere Pflege erhielten, 60 % wurden 
gestillt und zeigten durchwegs gutes Gedeihen. Die Legitimierten 
betrugen 6%. Von den iibrigen waren 39 % iibersiedelt, 18 % 


' Zit. nach REITER und THLEFELD. 
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waren gestorben, und nur 36 % waren noch in der Stadt unter 
Aufsicht einer Fiirsorgestelle. Die letzteren Kinder zeigten etwas 
Untergewicht, kaum die Hilfte zeigten gutes Gedeihen, 40 Prozent 
hatten Rachitis und 21 Prozent waren anstaltsbediirftig. Bruscu 
hebt den ungiinstigen Einfluss hervor, den das wiederholte Wech- 
seln von Pflegestellen ausiibt. Von diesen Kindern war eine viel 
gréssere Anzahl als unter den iibrigen Unehelichen wihrend des 
ersten Lebensjahres krankenhausbediirftig. Unter den Kindern, 
die in Fiirsorge standen, hatten 17 Prozent die Pflegestelle mehr 
als dreimal gewechselt, und diese Kinder bildeten 40 % von den 
im Krankenhaus aufgenommenen Unehelichen. 


Eigene Untersuchung. 

Um den Unterschied der Siuglingssterblichkeit bei ehe- 
lichen und unehelichen Kindern niiher zu erkliiren, sind die 
Sterbefiille in den Jahren 1913—1927 in Malm6 und Norr- 
képing nach dem Alter, der Legitimitiit und der Todesursache 
zusammengestellt worden. Die Anzahl Todesfille war unter 
den ehelich Geborenen 2,292 und unter den unehelich Geborenen 
1,165. Sie bezogen sich auf resp. 35,876 und 10,188 Kindern. 

Die Sterblichkeit nach Lebensmonaten belief sich auf: 


IV.—VI. VII—IX. X.—XII. I.—XII. 
Eheliche . . . 26,28 °/oo 11 °%/o0 9,89 9,42 °/o0 7,27 °/oo 63,88 °/o0 
Uneheliche . . 37,98 » 30,91 » 21 » 13,74 » 10,69 » 114,35 
U.E.in % der E. 144 281 212 145 147 179 % 
300 281 4 300 
q 212 
200|- + 200 
145 
150 15 
100 100 


I usm x x x xi 
Lebensmonat. 
Fig. 15. Die Sterblichkeit unehelicher Kinder im Prozent der ehelichen im 
I. Lebensjahr. 
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Hieraus geht hervor, dass die Unehelichen im 2. und 3. Le- 
bensmonat beinahe die dreifache Sterblichkeit aufweisen, aber 
die Mortalitiit nimmt wiihrend des zweiten Halbjahres auf 
weniger als 150 % der Ehelichen ab. Die Legitimitiit des Kin- 
des veriindert sich, wie friiher erwihnt, in vielen Fillen im 
Laufe des ersten Lebensjahres, und dies fiihrt mit sich, dass 
bei den Berechnungen der Sterblichkeit der Unehelichen be- 
sonders die Ziffern fiir das zweite Halbjahr zu niedrig werden, 
und fiir die Ehelichen werden dieselben zu hoch. Man hat 
also Anlass anzunehmen, dass die Mortalitit der Unehelichen 
im zweiten Lebenshalbjahr noch immer 100 % grésser ist als 
cie der Ehelichen. 

Unter den unehelichen Kindern zeigen die Ziffern der 
Totgeburten 35—50 % héhere Werte als die der ehelichen. 
Die Totgeburten veriindern sich der Anzahl nach ungefiihr wie 
die Sterblichkeit im ersten Lebensmonat. Die Sterblichkeit 
war in Schweden in den Jahren 1921—23: 


Ehelich Unehelich 

In den Stiidten: Im 1. Lebensmonat .... . . 23,28 °/oo 35,99 °/o0 
Tetgeburten . » 31,83 
Auf dem Lande: Im 1. Lebensmonat ..... . 23,62 » 35,52 


Im Laufe der letzten 15 Jahre war die Abnahme der 
Sterblichkeit der ehelichen wie der unehelichen Kinder bedeutend. 
Der Riickgang ist fiir die Unehelichen absolut und relativ am 
gréssten, und damit ist auch die Mehrsterblichkeit im Ver- 
hiiltnis zu den Ehelichen gesunken. 


I Mon. Unehel. in II—XII Unehel. in I—XII  Unehel. in 


% der ehel. Mon. % der ehel. Mon. * der ehel. 
00 00 00 
1913—17. 
Eheliche 28,62 45,39 74,02 
148 216 190 
Uneheliche 42,46 98,43 140,89 
1918—22. 
Eheliche 26,39 33,56 59,95 
147 206 180 


Uneheliche 38,87 69,43 


108,30 


pry 
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1923—27. 
Eheliche 22,56 31,73 54,29 
127 163 148 
Uneheliche 28,80 52 80,80 


Die Mehrsterblichkeit der unehelich Geborenen ist bei 
einer durchschnittlichen hohen Siuglingsmortalitit stiirker aus- 
geprigt und betrug wihrend der ersten Fiinfjahresperiode 90 % 
(d. h. eine Sterblichkeit, die 190 % derjenigen der ehelichen 
ist) und wiihrend der letzten 48 %. Dies hiingt in besonders 
hohem Grade von einer Mehrsterblichkeit im I1.—XII. Lebens- 
monat ab, die sich bei einer Siiuglingsmortalitiit der ehelich 
beziehungsweise unehelich Geborenen von 74,02 respektive 
140,89 foo auf 116 % belief. 

Dieselbe Erscheinung kann man auch in Stockholm kon- 


statieren :. 

Ehelich Unehelich Unehel. in % der ehel. 
1018—17 ...... « 60,79 116,16 °/o0 191 % 
19238—27 . 65,53 » 141 » 


Die Mehrsterblichkeit wiihrend der verschiedenen Zeit- 
abschnitte des ersten Lebensjahres geht aus der Tabelle X 
hervor. Im ersten Lebensmonat ist sie in der 3. Woche am 
geringsten aber steigt dann im 3. Lebensmonat in den Stiidten 
auf 103 %, um danach allmihlich abzunehmen. 

Die Mortalitiit im ersten Lebensmonat geht langsamer 
zuriick als die in den iibrigen Lebensmonaten, eine Erschei- 
nung, die friiher erwihnt ist, und die aus Tab. V. ersehen 
werden kann. Die noch immer vorhandene Mehrsterblichkeit 
der unehelichen Kinder im ersten Lebensmonat kann nicht mit 
einer durchschnittlich schlechteren Pflege wihrend dieser Zeit 
erklirt werden auch nicht mit der grésseren Frequenz von 
Lues. Unter den Todesursachen verdient die Mehrsterblichkeit 
an »angeborenen Krankheiten» besondere Aufmerksamkeit. 
Kine Untersuchung der Altersverteilung der unverheirateten 
Miitter zeigt indessen eine ganz andere Verteilung als die 
der Verheirateten. 
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Tab. X. 


in Sehweden 1921, 1922 und 1923. 


Die Sterblichkeit im ersten Lebensjahr nach dem Alter 


Auf dem Lande 


- 


1 den Stiidten 


Im ganzen 


~ 
= 
= 


= & = a & = 

0—1 Tag. 4,70 9,10 5,07 6,98 79 | 8,34 
1—2 3,83 | 5,07 3,94 7,62 3,47 | 5,96 3.85 
2—3 2.24 3,16 2,51 3,73 2,31 3,36 2,47 
3—4 1,66| 2,07 |, 154 2,08, 2,56 | 1,76 | 2,24 | 7154 1,83 
4—5 los 0,95 1,04. 1,91 1,07| 1,29 1,10 
5—6 0,79 1,12 0,82 0,79 0,80) 0,88 
6—7 0,67 0,80 0,64 1,27 0,66 | 0,97 0,71 
7—8 0,66 1,21 0,79 1,11 0,69 | 1,17 0,76 
8—9 0,54 0,63 0,48 9,74 0.51 | 0,67 0,53 
9—10 0,52. 0,51 045 0,69 0,50; 0,57 0,51 

— 0,54. 0,5 0,29. 0,37 0,4 0,48 0, 

10-11 54) 0,54 87 | M48) O48 | 0,48 
11—12 0,54 0,74 0.47 (0,69 6,52} 0,72 0,55 
12—13 0,42) 0,46 0,34 0,81 0,40! 0,41 0,40 
13—14 0,45 0,66 0,34 0,538 0,43) 0,61 0,45 
14—15 0,40 0,39 0,40 | 0,57 0,43 
15—22 2,36 4,09 143 1,95; 2,82} 144 2,64| 3,64) 142 2,79 
22—30 2,15 3,74, 173 1,74, 3,30, 189 2,05; 3,59) 176 2,28 
O—1 Mon. 23,62 35,52, 150 | 23,28 35,99) 154 | 23,54 35,69 151 25,25 
1—2 6,07, 9,76 160 5,21. 9,70 186 5,86 9,74 166 6,44 
2—3 5,05 6,54 129 4,42; 9,01 203 4,90 7,40) 151 5,27 
0—3 34,76 | 51,83 | 149 | 32,92 | 54,71) 166 | 34,81 52,84) 153 | 37,08 
3—4 Mon 3,82 5,07) 132 3,48 6,93) 183 3,74| 5,58) 147 4,01 
4—5 Y 3,20; 3,51, 109 2,99 5,38, 179 3,10 17; 134 3,30 
5—6 2,74 3,94 143 2,62. 3,94; 150 2,7 3.94 145 2,90 
3—6 9,77| 12,53|128 | 9,10] 15,78] 172 | 9,61! 13,65. 142 | 10.21 
6—7 Mon 2.67 2,47 92 2,48; 3,46) 142 2,61; 2,82) 108 2,64 
7—8 2,50; 2,30 92 2,55, 2,82; 110 2,51: 2,48 98 2,51 
8—9 2,37 | 2,42| 102 2,67; 2,82; 105 | 2,45) 2,56 104 2,46 
6—9 7,55| 7,20) 95 7,66 | 9.01} 117 7.58 | 7,88| 103 7,62 
9—10 Mon. 2,26, 2,83) 103 2,04; 3,85) 164 2,20; 2,69; 122 2,28 
10—11 1,88 1,84, 100 1,95, 3,35, 171 1,86 2,37; 127 1,93 
11—12 1,92| 1,67 86 1,66 3.19) 192 1,86 2,20, 118 1,91 
» 6,01) 5,84) 97 9.91| 175 5,98| 7,27) 122 | 6,18 
0—12 8,11 | 77,42) 133 | 55,36!) 89,388) 161 | 57,44) 81,61! 142 | 61.05 


Yr 
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Die prozentuelle Verteilung der verheirateten und unver- 
heirateten Miitter nach dem Alter war in den schwedischen 
Stiidten 1923 folgende: 


20 Jahre. 20—25. 25—30. 30—35. 35--40. > 40. 
Eheliche. ... . 1,4 18,2 30,7 25,8 16,9 7,5 % 
Uneheliche. . . . 17,2 43,7 20,6 10,2 5,7 2,6 » 


Woopsury hat in seiner Untersuchung iiber ehelich Ge- 
borene gefunden, dass Kinder von Miittern unter 20 Jahren 
50 % gréssere Sterblichkeit im ersten Lebensmonat und dieselbe 
Mehrsterblichkeit an »angeborenen Krankheiten» aufwiesen. 
Die Hiiufigkeit der Friihgeburten war bei diesen doppelt so 
gross wie bei Miittern im Alter von 25—40 Jahren. Im Alter 
von 20—25 Jahren war dieselbe 20 % grésser. 

Diese Altersverteilung bei den unverheirateten Miittern 
mit prozentuell mehr als 10 facher Anzahl von Miittern unter 
20 Jahren und doppelt so vielen im Alter von 20—25 Jahren 
erklirt teilweise die Mehrsterblichkeit der unehelichen Kinder 
im ersten Monat. Das statistisch ausgerechnete mittlere Alter 
der verheirateten Miitter war 1920 in Schweden 30,95 Jahre 
und der unverheirateten 24,89 Jahre. Ein anderer Umstand, 
der zu dieser Mehrsterblichkeit beitragen diirfte, ist, dass eine 
relative gréssere Anzahl der unverheirateten Miitter Erstge- 
biirende sind. Ausserdem muss man auch im ersten Lebens- 
monat mit einer durchschnittlich schlechteren Pflege des Kin- 
des rechnen. Die Mehrsterblichkeit steigt gegen Ende des 
ersten Lebensmonats, und dies deutet darauf hin, dass eine 
mangelhafte Pflege sich schon gegen Ende des ersten Lebens- 
monats geltend macht. 

Die Sterblibhkeit im II.—XII. Lebensmonat ist in 10 
Jahren um die Hilfte gesunken. Die 6ffentliche Fiirsorge der 
unehelichen Kinder hat sich wiihrend dieser Zeit wesentlich 
verbessert, und dieser bedeutende Niedergang zeigt, dass eine 
gute Siiuglingspflege sich statistisch zuerst bei den Kathegorien 
bemerkbar macht, die die grésste Siiuglingsmortalitait haben. 

Die’ verschiedenen Todesursachen zeigen bei unehelich 
Geborenen eine mehr oder minder ausgeprigte Mehrsterblichkeit. 


i 
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Diese ist deutlicher an den Todesursachen, die grosse Differen- 
zen in‘ verschiedenem Milieu aufgewiesen haben und demnach 
von einer verbesserten Pflege beeinflusst werden konnten. In 
dem vorliegenden Material betrug die Sterblichkeit an fol- 
genden Krankheiten: 


Uneheliche in % 


Eheliche. Uneheliche. 
Angeborene Krankheiten . . 24,5 °/oo 34,25 °/00 142 % 
2,58 4,02 158 
0,22 0,68 309 
Keuchhusten ....... 2,14 4,22 197 
Andere Infektionskrankh.. . 0,69 1,07 125 
Krankh. der Atmungsorg. . 15,49 26,69 172 
Magen- und Darmkrankh.. . 9,36 24,44 261 
Andere Krankheiten . . . . 4,29 » 5,59 130 


In Ubereinstimmung mit der im ersten Lebensmonat rela- 
tiv geringen Mehrsterblichkeit zeigt auch die Gruppe der an- 
geborenen Krankheiten eine relativ niedrige Mehrsterblichkeit, 
42%. Die bedeutende Mehrsterblichkeit an Lues hiingt mit 
dem im allgemeinen niedrigen sozialen Niveau der unverhei- 
rateten Miitter zusammen. Von den I[nfektionskrankheiten 
weisen Sepsis, Masern und Keuchhusten eine Sterblichkeit von 
ungefiihr 200 % auf. Dieselbe ist fiir Diphtherie noch grosser, 
aber wegen der yveringen Anzahl Todesfiille an diesen Krank- 
heiten kann die Mehrsterblichkeit an denselben nicht exakt 
angegeben werden. Wenn man Diphtherie und Lues nicht 
mitziihlt, so ist die Mehrsterblichkeit am deutlichsten in der 
Gruppe der Magen- und Darmkrankheiten, die eine Sterblich- 
keit von 261 % derjenigen der ehelich Geborenen aufweist. Mit 
dem nahen Zusammenhang zwischen der Ernihrungsart und 
der Sterblichkeit an Krankheiten diese Ziffer 


diesen wird 
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ein direkter Ausdruck der grésseren Lebensgefiihrdung durch 
kiinstliche Erniihrung, wenn die Pflege gleichzeitig mangel- 
haft ist. 


Die Abnahme der Siiuglingssterblichkeit in den Jahren 
1901—10 verglichen mit derjenigen in den Jahren 1921—23 
hat einen Ausgleich des friiher grossen Unterschiedes zwischen 
Stadt und Land und zwischen Ehelichen und Unehelichen mit- 


gefiihrt. 
Die Siuglingssterblichkeit war demnach: 
Auf dem Lande In den Stiidten 
Eheliche Uneheliche Eheliche Uneheliche 
1901—10 . . . . 75,88 °/oo 111,30 °/o0 83,97 °/oo 116,78 °/00 
1921—-23 . .. . 58,11 77,42 » 55,36 » 89,38 


Kin bedeutender Riickgang der Sterblichkeit ist eingetreten 
und fiir die ehelich Geborenen ist die Mortalitiit jetzt in den 
Stiidten niedriger als auf dem Lande. Die Sterblichkeit der 
unehelichen Kinder ist in den Stiidten, obwohl sie beinahe 
um 25% abgenommen hat, noch immer grésser als auf dem 
Lande. - Dies kann mit der etwas besseren Lage der letzteren 
erklirt werden, da sie relativ 6fter bei der Mutter verbleiben. 

Die Sterblichkeit der unehelichen Kinder ist also trotz 
einer bedeutenden Abnahme im Vergleich mit den Verhiilt- 
nissen vor 15—20 Jahren, noch immer 30—50 % grésser als 
die der ehelichen, und mit Riicksicht auf die Art der Berech- 
nung der Sterblichkeit kann man annehmen, dass diese Ziffern 
in Wirklichkeit bedeutend héher sind. 


Zusammenfassung. 


Die Angaben iiber die Sterblichkeit in verschiedenen Le- 
bensmonaten und in den fiinf Gruppen von Todesursachen 
stimmen insofern iiberein, als die Sterblichkeit im ersten Le- 
bensmonat der Anzahl nach ungefiihr dieselbe ist wie die Sterb- 
lichkeit infolge angeborener Krankheiten. Bei grosser Siiug- 
lingssterblickheit ist die Mortalitiit sowohl vor wie nach dem 
Alter von einem Monat bedeutend grésser, aber die Veriinde- 


id 
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rung der Sterblichkeit im ersten Lebensmonat vollzieht sich 
bedeutend langsamer als die der Sterblichkeit im 2. bis 12. 
Monat. Die letzgenannte ist ziffernmiissig ebenso gross wie 
die Mortalitiit an siimtlichen Krankheiten mit Ausnahme der 
angeborenen Krankheiten. Die relative Anzahl Totgeburten 
verindert sich gleichzeitig mit der Sterblichkeit im 1. Monat 
und in derselben Richtung wie diese: diese Erscheinung ist 
besonders auffallend, wenn man die Totgeburten und die Sterb- 
lichkeit im 1. Monat in den verschiedenen Kinkommengruppen 
vergleicht. Fiir die unehelich Geborenen sind diese Zahlen 
durchwegs 35—50 % héher. Die Untersuchung zeigt auch, dass 
die Siiuglingssterblichkeit in einer schwedischen Stadt (Stock- 
holm) in hohem Grade in den verschiedenen Erwerbsklassen 
yariiert, und dies kann nur so erklirt werden, dass die Pflege 
durehschnittlich in der héchsten Klasse am besten und in der 
niedrigsten am schlechtesten ist. Dieser Umstand tritt be- 
sonders fiir die Sterblichkeit im 2. bis 12. Lebensmonat hervor, 
ist aber auch im ersten Lebensmonat deutlich. Eine niedrige 
Mortalitiit ist bei den Kindern im 2.—12. Monat teils in den 
héheren Einkommenstufen, teils in den Fiillen, wo die Kinder 
unter Fiirsorge standen, zu finden. Von den fiirsorgebediirf- 
tigen Siuglingen standen kaum die Hilfte unter Aufsicht einer 
Fiirsorgestelle. Man kann erwarten, dass eine weitere Abnahme 
der Siuglingssterblichkeit erzielt wird, falls die Fiirsorgearbeit 
simtliche Firsorgebediirftige erfassen kénnte. Unter den ge- 
genwirtigen sozialen und ekonomischen Verhiiltnissen kann 
man mit einer wohlorganisierten Fiirsorgearbeit eine Abname 
der Siiuglingssterblichkeit bis 30 °/oo erzielen. Eine Siiuglings- 
sterblichkeit von mehr als 30 °/oo deutet also darauf hin, dass 
die prophylaktische Arbeit noch mehr zu leisten hat. 

Die unehelichen Kinder zeigen im ersten Lebensjahr noch 
immer eine Mehrsterblichkeit von 50 %, und im 2. und 3. Le- 
bensmonat von mehr als 100 %. Obwohl die Mehrsterblichkeit 
dieser Siiuglinge im Verhiiltnis zu den ehelichen von 100 auf 
50 % gesunken ist, ist sie doch noch immer auffallend gross. 
Kine weitere Abnahme ist ganz davon abhingig, in welchem 
Masse eine Fiirsorgearbeit organisiert wird. 


V. KAPITEL. 


Sterblichkeit und Todesursachen im Alter von 
1—15 Jahren. 


A. Sterblichkeit. 


Das Alter von 1—15 Jahren zeigt eine zuniichst rasche 
und nach dem Alter von 4 Jahren langsame Abnahme der 
Sterblichkeit. Das Minimum findet man im Alter von 10—13 
Jahren, wonach die Sterblichkeit wieder steigt. Die Abnahme 
der Sterblichkeit ist auffallend regelmiissig und scheint im 
zweiten Lebensjahr im allgemeinen ein Viertel derjenigen im 
ersten, und im dritten Lebensjahr ungefihr die Hiilfte derje- 
nigen im zweiten Lebensjahr zu sein. Eine Kurve iiber die 
Sterblichkeit im Alter von O0—12 Jahren ist also der Kurve 
iiber die Sterblichkeit in den verschiedenen Lebensmonaten des 
ersten Lebensjahres sehr iihnlich. Vergleicht man die Kurven 
mit hoher und niedriger Sterblichkeit, so ist die Abnahme 
prozentuell in den verschiedenen Lebensjahren ungefiihr die- 
selbe. Stellt man die Angaben fiir die zwei ersten Lebensjahre 
nach Lebensquartalen fiir die Jahre 1901—10 und 1923 in 
Schweden zusammen, so ist die Abnahme der Sterblichkeit fiir 
jedes Lebensvierteljahr etwa 50%. Im zweiten Lebensjahr 
ist die Sterblichkeit im Alter von 12—18 Monaten beinahe 
doppelt so gross wie im Alter von 18—24 Monaten. Im Alter 
von 21—24 Monaten ist dieselbe 40% der Sterblichkeit im 
12.—15. Monat. Ein Niedergang der Sterblichkeit in den 
Kinderjahren, den man in erster Linie von einer verbesserten 
Kinderpflege herleiten kann, ist demnach prozentuell fiir die 
verschiedenen Lebensjahre gleich gross. 
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Tab. XI. Dee Sterblichkeit im Alter 0—15 Jahren in °/oo. 


Schweden 4 schwedische Stiadte 

=  1901—10 1911—15 1916—20 

= 1913 1918 1923 1913 
miinn- weib- miinn-| weib- minn-' weib-) —27 —27 
= liche liche liche | liche | liche  liche 

0: 92,55 | 75,98 | 78,79 | 63,62 73,95 58,47 | 80,94 60,93 49,16 65,08 
1| 22,77 | 21,21 | 17,61 | 16,05 | 17,04 | 15,90 | 20,57 | 15,78 11,92 | 16,8 
2 10,90 | 10,32 7,82 7,64 8,61 8,63 9,77 8,82 5,29 7,89 
3| 7,87 7,58 5,68 5,47 6,83 6,34 6,69 5,28 3,56 9,25 
4 6,10 6,14 4,51 4,66 5,70 5,60 5,74 5,04 3,28 4,78 
5 5,02 5,16 3,72 3,85 4,70 4,47 4,79 3,98 2,42 3,75 


6 4,85 4,36 3,63 3,26 4,24 4,04 4,38 3,17 2,27 3,28 
7 4,01 3,79 3,23 3,18 3,95 3,77 4,09 3,29 1,91 3,11 
8 3,54 3,66 2,76 2,86 3,42 3,44 3,21 3,05 1,92 2,67 


11 2,96 3,16 2,46 2,54 2,99 3,18 2,38 2,28 1,26 1,97 
12 2,80 3,20 2,85 2,67 2,80 3,08 2,27 2,30 1,44 1,99 
13 2,76 3,56 2,41 3,09 2,90 3,48 2,47 2,10 1,81 2,11 


14 2,85 3,82 2,66 3,38 3,28 3,86 2,30 2,65 1,58 2,16 


Von den Todesfiillen im Alter von 1—15 Jahren treffen 
57,59% im Alter von 1—5 Jahren (nur 4 Lebensjahre), 25,31 % 
im Alter von 5—10 Jahren und 17,09% im Alter von 10—15 
Jahren ein. Das Alter von 1—5 Jahren wird oft Kleinkinder- 
alter oder Vorschulalter genannt. 

Vergleicht man in Tab. XI die Sterblichkeit im ganzen 
Land und in den vier gréssten Stiidten, so nimmt die Morta- 
litiit in diesen Stiidten mit steigendem Alter etwas rascher ab 
als dies fiir das ganze Reich der Fall ist und ist in diesen 
Stiidten demnach bei ungefihr derselben Sterblichkeit in den 
ersten Lebensjahren deutlich niedriger im Alter von 8—-14 
Jahren als im ganzen Reiche. 

Vergleicht man die Sterblichkeit in verschiedenen Lebens- 


9 3,28 3,81 2,72 2,58 3,07 3,25 2,49 2,52 1,61 2,21 
10 3,22 3,25 2,62 2,43 3,14 3,09 2,51 2,28 1,34 2,03 
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jahren in der’ ersten und dritten Fiinfjahresperiode, so 
betriigt dieselbe in der letzteren 50 a 60 % der in der ersteren, 
also eine Abnahme von der ersten zur dritten Periode mit 
40 a 50% bis zum Alter von 12 Jahren und danach etwas 
niedriger. 

Die niedrigste Sterblichkeit kommt in diesem Materiale 
im Alter von 11 und 12 Jahren vor. 


B. Die Todesursachen. 


In der Literatur iiber die Todesursachen nach dem ersten 
Lebensjahr werden hauptsiichlich die Todesursachen bei Klein- 
kindern und die Sterblichkeiten gewisser epidemischen Krank- 
heiten in allen Alterstufen der Kinderjahre behandelt. Tucenp- 
REICH hat eine ausfiihrliche Todesursachenstatistik iiber die 
Kleinkinder vorgelegt, aus der hervorgeht, dass die Infektions- 
krankheiten 50—60% der Todesfiille in den Kleinkinderjahren 
verursachen. Danach kommen die Krankheiten der Atmungs- 
organe und die Magen- und Darmkrankheiten. Im zweiten 
Lebensjahr werden jedoch nur 40% siimtlicher Sterbefiille von 
Infektionskrankheiten bedingt. 

Baker hebt hervor, dass 81% der Todesfiille an akuten 
Infektionskrankheiten bei Kindern unter 5 Jahren vorkommen. 
Von 100 Todesfiillen an jeder Krankheit traf die folgende An- 
zahl vor dem Alter von 5 Jahren ein: an Keuchhusten 95, 
Masern 80, Diphtherie 62, Scharlach 54. 

Die Sterblichkeit an Tuberkulose in den verschiedenen 
Altersstufen ist von Pirevet behandelt worden, der darauf 
hinweist, dass der Kérper in verschiedenem Alter auf ver- 
schiedene Weise gegen eine tuberkuliése Infektion reagiert. Die 
erste Infektion scheint in allen Altersstufen prinzipiell auf die- 
selbe Weise zu verlaufen. Der Primiraffekt und die regioniiren 
Lymphdriisen zeigen in dieser Hinsicht keine Unterschiede. 
Die niichste Etappe dagegen, das Sekundiirstadium, hiingt 
sowohl mit Riicksicht auf die Zeit und die Ausbreitung im 
Organismus in hohem Grade von dem Alter ab. Wiihrend bei 
den Siiuglingen Neigung zu einer sekundiiren Ausbreitung 
in allen Organen vorhanden ist, ist diese Neigung im Klein- 
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kinderalter deutlich verringert. Die Tuberkulose nimmt oft 
die Form einer Skrofulose an, und im Schulalter scheint eine 
sekundire Ausbreitung oft iiberhaupt auszubleiben. Noch deut- 
licher tritt dieser Umstand betreffend des Tertiiirstadiums zu 
Tage. Die Neigung zu Kavernenbildung ist im Alter von 15—25 
Jahren am deutlichsten und gibt sich als ein Gipfelpunkt in 
der Sterblichkeitskurve fiir Tuberkulose zu erkennen. Diese 
zeigt nach Pirqvuer zwei Steigungen, die eine im Alter von 
0—5 Jahren, die andere bei 15—25 Jahren. 

Dies ‘Verhiiltnis ist auch deutlich, wenn man die Verteilung 
der Todesfille an Lungentuberkulose und »anderer Tuberkulose» 
betrachtet. Pirqurr hebt hervor, dass die Kurven fiir diese 
beiden Arten von Tuberkulose einem im Verhiltnis zu einan- 
der entgegengesetzten Verlauf haben. Die Todesfiille an »an- 
derer Tuberkulose» sind nach Pirever im Alter bis zu 12 
Jahren und nach Bereman’ bis zu 7 Jahren vorherrschend. 
Diese nehmen dann langsam ab, wiihrend die Todesfiille an 
Lungentuberkulose schnell zunehmen. Diese Steigerung tritt 
bei Miidchen friiher ein als bei Knaben. 

Bei Kleinkindern weisen Masern und Keuchhusten zu 
sammen mehr Todesfiille auf als Tuberkulose —, Diphtherie und 
Scharlach dagegen die ganze Zeit weniger. Diese vier akuten 
Infektionskrankheiten verursachen bis zu dem Alter von 10 
Jahren mehr Todesfiille als Tuberkulose, wonach das Verhiilt- 
nis ungekehrt ist und Tuberkulose schnell an relativer Bedeu- 
tung zunimmt. 

Kine ausfiihrliche Literatur liegt besonders iiber die Fre- 
quenz der vier hiiufigsten Krankheiten: Diphtherie, Scharlach, 
Masern und Keuchhusten vor. Unter diesen zeigten Diph- 
therie und Scharlach einerseits und Masern und Keuchhusten 
anderseits in vielen Beziehungen iihnliche Verhiltnisse, wie 
z.B. mit Riicksicht auf das Pridilektionsalter und die Abnahme 
der Sterblichkeit. Vor 1910 waren die Todesfille an Diph- 
therie und Scharlach bedeutend zahlreicher als an Masern und 
Keuchhusten, aber von dieser Zeit an herrscht in Deutsch- 
land wie auch in Schweden das entgegengesetzte Verhiiltnis. 
Meier hebt hervor, dass in der Zeit 1905—1925 Diphtherie 


8—30250. Acta pediatrica. Vol. 1X. Supplementum III. 


114 EINAR RIETZ 


und Scharlach relativ rascher abgenommen haben als die 
Kindersterblichkeit, wihrend die Abnahme von Masern und 
Keuchhusten prozentuell nicht so gross war wie der Riickgang 
der Gesamtsterblichkeit in den Kinderjahren, die 60 % betriigt. 
Die prozentuelle Abnahme ist fiir die verschiedenen Alters- 
gruppen ungefihr gleich gross mit Ausnahme von Keuchhus- 
ten, der im Alter iiber 2 Jahre relativ mehr abgenommen hat 
wie vor dem Alter von zwei Jahren. Seit 1900 ist der Riick- 
gang der Sterblichkeit an Scharlach am gréssten, an Keuch- 
husten am geringsten. Die letztere Krankheit nimmt also 
jetzt an relativer Bedeutung zu. (Neumann.) Die meisten 
Todesfiille an Diphtherie und Masern treffen im zweiten, an 
Scharlach im dritten und an Keuchhusten im ersten Lebens- 
jahr ein. 

Die Angaben aus Schweden sind im allgemeinen fiir 
diese Infektionskrankheiten gleich. Die mittlere Zahl der 
Todesfiille in allen Altersstufen war in Schweden per Jahr an: 


Diphtherie. Scharlach Masern Keuchhusten 
1881—1890 3,183 2,358 919 845 
1891—1900 2,573 898 597 908 
1901—1910 1,295 380 404 851 
1911—1915 770 272 484 775 
1916—1920 1,323 323 305 690 
1921—1925 332 85 175 468 
1926 176 60 66 209 
1927 196 56 202 300 
1928 131 48 292 411 


Die prozentuelle Verteilung fiir die 3 letzten Fiinfjahres- 
perioden und 1926—1928 war folgende: 


Diphtherie Scharlach Masern Keuchhusten 
1911—1915 33,5 11,8 21 33,7 100 % 
1916—1920 50,1 12,2 11,6 26,1 = 
1921—1925 31,3 5 16,5 44,2 


1926—1928 23,4 7,6 26,1 42,9 
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Gleichzeitig mit einer bedeutenden Abnahme der Anzahl 
Todesfille an allen diesen Krankheiten von der Periode 1911 
—1915 bis zur Periode 1921—1925 hat sich also auch die 
Bedeutung der Krankheiten als Todesursachen geiindert. Von 
diesen Krankheiten verursachen jetzt Keuchhusten und Masern 
die meisten Todesfiille. Je linger man in der Zeit zuriickgreift, 
desto mehr dominiert die Diphtherie unter diesen Krankheiten, 
und in zweiter Linie kommt Scharlach. 

Die Angaben iiber die Bedeutung der iibrigen Krankheits- 
gruppen als Todesursachen im Alter von 1—15 Jahren sind 
ziemlich sparsam. Bei hédherer Gesamtsterblichkeit in den 
Kleinkinderjahren verursachen, wie berichtet, 
besonders Masern, Keuchhusten, Tuberkulose und Krankheiten 
der Atmungsorgane relativ mehr Todesfiille. In heissen Som- 
mern und wenn im iibrigen die sozialen Bedingungen fiir eine 
gesteigerte Siiuglingssterblichkeit vorhanden sind, kommt gleich- 
zeitig eine gesteigerte Sterblichkeit an Darmkrankheiten im 
zweiten Lebensjahr vor. In der Gruppe der anderen Krank- 
heiten bat Pirqver hinsichtlich der Altersverteilung hervorge- 
hoben, dass Chorea und Polyartritis erst gegen Ende des dritten 
Lebensjahres als Todesursachen vorkommen aber dann zunehmen 
und ihr Maximum im Alter von 10—15 Jahren erreichen. Appen- 
dicitis hat nach Prrever dieselbe Kurve. 

Von anderen wichtigeren Todesursachen erwiihnt Pirqvert, 
dass Ungliicksfille bei Knaben im Alter von 11 Jahren beinahe 
ebenso viele Todesfiille wie Tuberkulose verursachen und dem- 
nach als N:o 2 unter den Todesursachen stehen. Die Un- 
gliicksfiille bei Miidchen sind nach Prrevets und TueEnp- 


/3 der entsprechenden Zahl fiir die 


rEIcHsS Angaben bloss 
Knaben. 

Auch fiir diese Todesursache zeigen die Kleinkinderjahre 
die grésste Anzahl Todesfiille. Tuagenpretcu hebt hervor, dass 
die Zahl der Ungliicksfiille mit tétlichem Ausgang rasch im 
zweiten Lebensjahr steigt, um danach im selben Grade wie 
die Urteilsfiihigkeit besser wird abzunehmen. Die Anzahl 
Todesfiille infolge Ungliicksfiillen im Alter von 1—15 Jahren 
war per 100,000 Einwohner in Bayern 1913: 11,76 und in 4 
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schwedischen Stidten 1913—1917: 7,04. Die Korrektion fiir 
die Anzahl Kinder unter 15 Jahren per 100,000 der Bevélkerung 
konnte indessen nicht durchgefiihrt werden. 


PirQUET hat neulich darauf aufmerksam gemacht, dass der 
K6ézper bei verschiedenem Alter auf denselben Schaden oder die- 
selbe Infektion verschiedentlich reagiert, eine Erscheinung, die er 
mit dem Worte Altersallergie bezeichnet. Er veranschaulicht dies 
mit ausfiihrlichen Mortalitaétskurven fiir verschiedene Krankheiten. 
Die Anzahl Todesfille in einem gewissen Lebensjahr ist indessen 
ein Produkt der Morbiditit und Letalitit, die sich mit steigendem 
Alter in entgegengesetzter Richtung verschieben, z.B. bei Diph- 
therie und Scharlach wihrend den ersten 6 bis 8 Lebensjahren. 
Um zu beurteilen, ob die Veriinderung der Altersallergie in giin- 
stiger oder ungiinstiger Richtung geschieht, diirfte deshalb die 
Letalitiét ein viel besserer Ausgangspunkt sein. Andernfalls kommt 
man zu dem Resultat, dass die Altersallergie bei Scharlach am 
ungiinstigsten im 3. Lebensjahr ist wo die Mortalitiéit am 
gréssten ist — obwohl man im ersten Lebensjahr eine viel grés- 
sere Letalitit findet. 

Die Altersallergie muss also in dem Masse, als sie mit akuten 
Infektionskrankheiten veranschaulicht wird, lieber mit Letalitits- 
kurven als mit Mortalitiitskurven angegeben werden. Bei Tuber- 
kulose trifft die Infektion in der Regel weit friiher ein als der 
Todesfall, und die Mortalititskurve ist deshalb hier von grésserem 
Interesse fiir die Beurteilung der Altersallergie. 


EFigene Untersuchung. 


Die Bedeutung der verschiedenen Krankheitsgruppen iindert 
sich mit steigendem Alter zuniichst schnell — im zweiten bis 
vierten Lebensjahr — und spiiter langsamer. Nach dem Alter 
von 5 Jahren hingt die Abnahme der Sterblichkeit hauptsiich- 
lich von einer Verminderung der Anzahl Todesfiille an Infek- 
tionskrankheiten, besonders Tuberkulose und Diphtherie ab. 
(Fig. 16 und 17.) Aus der ersteren Figur geht die Bedeutung 
der Krankheitsgruppen in verschiedenem Alter hervor. 

Unter den Todesursachen im Alter von 1—15 Jahren 
herrschen die Infektionskrankheiten vor und bilden ungefihr 
70% der Todesursachen im Alter von 2—5 Jahren. Sie nehmen 
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Fig. 16. Alter in Jahren. 


danach sowohl absolut wie relativ ab und bilden im Alter von 


12 Jahren 48% der Todesfille. 
Die Anzahl Todesfille an Krankheiten der 


Atmungsorgane 


nimmt mit steigendem Alter rasch ab und wird schon im Alter 
von drei Jahren von cer Gruppe der anderen Krankheiten 


iibertroffen. 


Die Sterblichkeit in °/oo nach dem Alter und Krankheits- 
gruppen in 4 schwedischen Stiidten 1913—1927: 


Alter in Jahren: 
| o— |1—j2—|3— 11 —|12—| 13—'14- 
Infektionskrank- | 
heiten |13,86/8,49/5,05 3,59/3,24/ 1,15 | 1,02 0,96 1,15 1,22 
Krankh. der At- 
mungsorgane (15,32 4,97/1,30 0,18,0,18,0,12) 0,07 0,08 0,11 | 0,12) 0,11 
Magenkrank- 
heiten 7,92,0,89, 0,31 0,19 0,12,0,17 0,13 0,14,0,04'0,07' 0,08 0,07 0,08 0,06 0,10 
Andere Krank- 
heiten 4,49 1,75 1,14 0,86 0,95 0,94 0,85'0,78 0,850,783 0,72 0,79 0,83 0,77 0,72 
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Die Magen- und Darmkrankhetten verursachen im Alter 
von 1—15 Jahren die wenigsten Todesfiille. 

Die Gruppe der anderen Krankhetten zeigt bei steigendem 
Alter bloss eine geringe Abnahme, da diese Gruppe Todesur- 
sachen mit sowohl zunehmender wie mit dem Alter abnehmender 
Anzahl Todesfiille umfasst. 

In der untersuchten 15-Jahresperiode ist ein bedeutender 
Riickgang der Sterblichkeit auch im Alter von 1—15 Jahren 
eingetreten. Gleichzeitig hat sich die Bedeutung der Todesur- 
sachen geiindert, indem einige schneller, andere dagegen lang- 
samer als die Gesamtsterblichkeit abgenommen haben. 

Der prozentuelle Anteil der Krankheitsgruppen an der 
Gesamtsterblichkeit im Alter von 1—15 Jahren war demnach: 


1913—17 1918—22 1923—27 


Angeborene Krankheiten . .. . 0,3 0,6 0,9 
Infektionskrankheiten ..... 63,8 58,2 51,7 
Krankh. der Atmungsorgane. . . 14,1 14,9 15,6 
Magen- und Darmkrankheiten . . 4,2 3,8 4,9 
Andere Krankheiten ...... 17,6 22,5 26,9 

100,0 100,0 100,0 


Hieraus geht hervor, dass die Infektionskrankheiten jetzt 
einen geringeren Prozent der Gesamtsterblichkeit als friiher 
bilden, wiihrend die Gruppe der anderen Krankheiten an rela- 
tiver Bedeutung zugenommen hat. 

Die Sterblichkeit in °/oo an den verschiedenen Krankheiten 
und in den verschiedenen Krankheitsgruppen im Alter von 
1—15 Jahren in 4 schwedischen Stiidten: 

Abnahme in 


1913—17 1918—22 1923—27 % von der I. 
III. Periode 


Infektionskrankh. . . . . . 3,52 °/oo 2,54 °/oo °/o0 57 9 

Krankh. der Atmungsorg. . 0,77 » 0,64 0,45 » 41 

Magen- und Darmkrankh.. . 0,23 » 0,16 » 0,14 39 
Tuberkulose 1,21. » 0,79» 54 
Diphtherie ....... 0,56 » 0,48» 0,18 > 67 


013 0,04 90 » 


a 
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Abnahme in 
1913—17 1918—22 1923—27 % vonderI. 
III. Periode 
Masern. ........ 0,84 %/oo 0,10 0,15 °/oo 55 % 
Keuchhusten ...... O,21 » 0,12 0,09 57 
q Krimpfe u. Rachitis . . . 0,07 0,04 0,02 71> 
Ungliicksfiille . . .... 0,30 0,31 0,25 15 
Andere organ. Krankh.. . 0,97 0,98 0,77 20 
Sterblichk. im 1—15 Lebens- 
jahr. 5,519 4,362 °/oo0 2.892 °/o0 47 2 


Von den Infektionskrankheiten sind Diphtherie und Schar- 
lach schneller zuriickgegangen als Tuberkulose, Masern und 
Keuchhusten, und siimtliche haben schneller abgenommen als 


die Gesamtsterblichkeit. 


In der Gruppe der anderen Krankheiten haben Kriimpfe 
und Rachitis schneller abgenommen als die Gesamtsterblichkeit, 
wiihrend Ungliicksfiille, Nerven- und Herzkrankheiten sowie 
Krankheiten der Harnorgane langsamer niedergegangen sind 
und dadurch die relative Bedeutung der Gruppe der anderen 


Krankheiten gesteigert haben. 


Diese Umstiinde zeigen iihnlich wie im ersten Lebensjahr, 
dass diejenigen Krankheiten am meisten abgenommen haben, 
die am leichtesten von der Prophylaxe oder einer verbesserten 
Krankenpflege beeinflusst werden kénnen. 
Fille von Enteritis im zweiten Lebensjahr von 74 auf 22 


mit 70% — abgenommen. 


aufweist. 


So z.B. haben die 


Meine Angaben iiber die relative Bedeutung der Krank- 
heitsgruppen stimmen nicht mit diesbeziiglichen Angaben in 
der englischen und deutschen Literatur iiberein (TucENDREICH, 
Statistical Review). Dies diirfte davon abhiingen, dass das 
Material aus Schweden im Vergleich mit dem auslindischen 
sowohl eine bedeutend niedrigere Gesamtsterblichkeit als auch 
besonders eine niedrigere Sterblichkeit an Magenkrankheiten 


Tab. XII. 
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Todesfalle im Alter von O0—15 


Angeborene Krankheiten 

Infektionskrankheiten : 
Lues 
Tuberkulose 
Diphtherie . 
Scharlach 
Keuchhusten 
Masern 
Sepsis . 
Erysipelas 
Influenza 


Andere Infektionskrankheiten 


Krankh. d. Atmungsorgane: 
Bronchitis 
Pneumonie . 
Bronchopneumonie 


Andere 


Magen- u. Darmikrankheiten : 
Enteritis . 
Appendicitis 


Andere 


Andere Krankheiten : 
Krimpfe . 
Ungliicksfiille . 
Krankh. d. Nervensystemes' 
Herzkrankheiten' 


Krankh. d. Harnorgane' . 


0—'/2 | 1—1 1 


9 


Andere Organkrankh. u. Geschwiilste . 297 


4,704 62 23 12 
288 18 9 3 
194 499 395 285 

24 43 48 
4 20 29 465 
206 222 191 67 
25 179 167 86 
484 98 36 24 
149 18 | 
65 64 49) 21 
49 36 2% 18 

1,488 | 1,197 962 598 

1,086 350 152 5] 
346 356 247 98 
494 447 246 92 

21 7 

1,926 | 1,153 666 248 

102 34 

2 

12 9 

1,207 385 | 119 45 
| 

129 75 | 28 12 

71 77 38 12 

62 14 | 52 50 

20 20 

6 5 

12 9 

17934 24 

559 345 190 132 

Summe 9,884 3,142 1,960 1,035 


‘ Im ersten Lebensjahr unter »Andere Organkrankh. u. 


rubriziert. 


Geschwiilste» 
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Jahren in 4 schwedischen Stddten 1913—1927. 


STERBLICHKEIT 


TODESU RSACHEN 


KINDERJAHREN 121 


2 


4—- 


10—|11— 12—)13 14— 


1—15 J. 
Summe 


31 
929 


53 
99 
70 
17 
239 


14 
10 
34 
211 


te 


19 


3,205 
1,023 


521 
364 
516 
222 


500 


2,337 


1,451 


| 10,927 


15 4 1 1 1 1 1 59 
3 2 1 ] | 
416 327 285 216 194 171 142 121/113 124 106 140 170 
149 154 140 95! 97) 83) 56) 40° 16 «10, 
80 60 68 55 41 45 32 19 16 . 13 8 2 
66; 28; 12; 4) 38] 2! 1 
113; 35 | 41 | 23/ 8! 17! 15| 3 1} 1 
14! 11] 16] 11; 9) 10] 6] 14] 8 
1 1 1 7 
51 | 20/ 16! 12| 21: 15| 18) 14; 20 333 
15 | 21) 16) 16| 16) 12/ 11) 15! 19) 20) 11 256 
a 665 601 428 | 387 366 291 | 237 | 210 186 176 | 209 221 6,466 
18 11 10 i 3 3 1 1 1 1 | 307 
57 | 34) 34| 24] 21/ 24! 11| 11! 9| 18! 12] 11 705 
20 21 5 6 6 3 7 3 ] 8 6 494 
7) 4| 4) 4] 5] 2| 3] 6| 1] 8 99 
107 | 73 | 53| 36] 34] 34 23 | 14' 16) 20, 22 21, 1,605 
| 
33 «14 7} 8} 7] 1) 2) 2] 38] 38) 1 225 
10 8| 10] 7] 2] 5] 2] 8! 5} 10 94 
14| 13; 13; 10| 11, 7; 8| 8! 9 141 
57 | 35 | 24] 33; 27; 9| 13] 15| 13] 15| 11| 19 460 
5 3 5 2 | 57 
12 2 1 1 1 67 
104 72 76 75)\ 58 16 49 35 37 20 31 19 22 746 
32) 17 11) 14, 19 13| 10) 20° 11 16) 16 12 250 
23. 27] 33| 33] 35) 50! 43] 45/ 63) 59| 48 538 
13 | 12] 9| 11| 13! 15) 18] 17| 12 179 
30 37 36 | 41) 36) 34] 33, 22) 35, 32) 35) 37 
160 | 177 | 174| 157 | 
(971 | 876 | 689| 605/572 492! 408 | 371 | 359 | 363 | 383 | 392 
| 
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Angeborene Krankheiten. 


Nach dem Alter von 1 Jahr kommen nur wenige Todes- 
fille vor, die dieser Gruppe angehéren, und diese werden von 
Bildungsfehlern, hauptsichlich angeborenem Hydrocephalus und 
angeborenem Herzfehler, verursacht. 


Infektionskrankhetten. 


Diese Gruppe ist, wie vorhin erwihnt, sowohl absolut wie 
relativ die grésste. Von statistischem Interesse sind teils die 
Todesfiille an Tuberkulose und teils an den vier Krankheiten 
Diphtherie, Scharlach, Masern und Keuchhusten. 

Diese fiinf Krankheiten nebst Sepsis verursachen 90 % der 
Todesfille an Infektionskrankheiten im Kleinkinderalter. Ihre 
Bedeutung in den verschiedenen Altersstufen geht aus folgen- 
dem Schema hervor: 


O—} | 1}—2| 2—3 | 3—5 | 5—10/10—15 0—15 | 1—15 
I Sepsis T T T T T T 
Il, K K K M D D D D D D 
T M M K M S Sepsis § 
IV M_ Sepsis D D 8 M M M K M 
Vv D D Sepsis § K K K Sepsis, M K 
VI S (Sepsis Sepsis Sepsis Sepsis S Sepsis 


T = Tuberkulose, D = Diphtherie, S = Scharlach, K = Keuchhusten, 
M = Masern. 


1s Jahr die in der 


Tuberkulose ist nach dem Alter von 
ganzen Kindheit hiiufigste Todesursache. Die grésste Sterb- 
lichkeit an Tuberkulose kommt im Alter von 9—12 Monaten 
vor, wo sie 5°/oo betriigt, falls dieselbe Sterblichkeit wihrend 


des ganzen ersten Lebensjahres vorhanden war. 
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Zwischen 1 und 10 Jahren sind die Todesfille an Tuberku- 
lose ungefihr die Hiilfte der Todesfiille an Infektionskrankheiten 
und demnach iiber ein Viertel der Sterbefiille in jedem Lebens- 
jahr. Die niedrigste Anzahl Todesfille an Tuberkulose kommt 


3.50 Die Sterblichkeit an Tuberkulose J 
" Keuchhusten ——— ————— 
3,00 3,00 
2,50 
a 
2,00 + 2.00 
0 
00 
1,50 +4 1,50 
1,00 4 1,00 
0,50 0,50 
\ 
0 1 2 3 4 65 6 7 8 0 B 


Alter in Jahren 


Fig. 17. Die Sterblichkeit an Tuberkulose, Keuchhusten, Masern, 
Diphtherie und Scharlach. 


im Alter von 9—12 Jahren vor, und Tabelle XII zeigt, dass 
die nach dem Alter von 12 Jahren zunehmende Mortalitiit 
von einer gesteigerten Anzahl Todesfiille an Tuberkulose ab- 
hingt. 

Die Bedeutung der verschiedenen Krankheiten geht auch 
aus Fig. 17 hervor. 
Zusammenstellung der’ Todesfiille an Tuberkulose in Stock- 
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holm und Gothenburg 1913—22 nach den Jahresberichten der 
Gesundheitsiimter: 


0—1 1-—5 5—10 10—15 15—20 
Jahr Jahre Jahre Jahre Jahre 
Prozent der Fiille: 
Gestorbene an Lungen- 
tuberkulose. . ... 28,7 24,7 30,6 59,6 86,7 
Gestorbene an »anderer 
Tuberkulose» . 71,3 75,3 69,4 40,4 13,3 
Anzahl Todesfiille bei Kna- 
ben in Prozenten derje- 
nigen bei Miidchen . . 101,7 104,6 97,2 58,4 81,2 


Die Zahl der an »anderer Tuberkulose» Gestorbenen ist 
also vor dem Alter von 5 Jahren dreimal grésser als die Zahl 
der an Lungentuberkulose Gestorbenen. Die Frequenz der 
sanderen Tuberkulose» als Todesursache nimmt indessen spiiter 
ab, und nach dem Alter von 20 Jahren bilden diese Fiille 
weniger als 10% von simtlichen Tuberkulosefillen. 

Die Anzahl Todesfiille an Tuberkulose bei Miidchen nimmt 
rascher zu als bei Knaben, so dass im Alter von 10—15 Jahren 
die Anzahl Todesfiille bei Midchen beinahe die doppelte ist 
wie bei Knaben. Vergleicht man die Kurven fiir die Tuber- 
kulosesterblichkeit bei Minnern und Frauen, so tritt die Zunahme 
bei den Frauen friiher ein als bei den Manner, und auf die- 
selbe Art tritt die Abnahme im Alter von 30—40 Jahren nach 
Pirqvet bei Frauen friiher ein als bei den Minnern. Bei 
einer abnehmenden Sterblichkeit an Tuberkulose ist die Ab- 
nahme in verschiedenen Altersstufen prozentuell gleich gross 
(Fig. 18). 

Die Angabca, welche man aus der Medizinalstatistik iiber 
die Mortalitaét der Tuberkulose erhiilt, stimmen mit der klini- 
schen Erfahrung iiberein, dass die Tendenz zur Verbreitung 
vom Primiiraffekt und iiberhaupt zu Generalisierung und leta- 
lem Verlauf grésser ist, je jiinger das Kind ist. 

Statistisch geht dies auch aus der Verteilung der Tuber- 
kulosesterblichkeit unter den Rubriken: Lungentuberkulose 
und »andere Tuberkulose» bei verschiedenem Alter hervor 
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| 1923-1927 


[1923-1927 


oe 


Alter in Jahren 


Fig. 18. Sterblichkeit an Tuberkulose in vier schwedischen Stiidten wiihrend 
der Jahre 1913—17 und 1923—27. 


Unter der Rubrik »andere Tuberkulose» handelt es sich in 
den meisten Fallen um tuberkulése Meningitis und Miliar- 
tuberkulose. 

Aus Fig. 17 geht hervor, dass die Altersverteilung der 
Todesfille fiir Diphtherie und Scharlach ungefihr dieselbe ist. 
Die grésste Anzahl Sterbefille an Scharlach kommt im Alter 
von 2 Jahren vor und an Diphtherie im Alter von 3 Jahren. 
Die Altersverteilung der Krankheitsfiille ist fiir beide Krank- 
heiten dieselbe, aber die Letalitit des Scharlachs zeigt in ver- 
schiedenem Alter gréssere Veriinderungen als die Letalitiit der 
Diphtherie, und sie ist im Alter von 0—3 Jahren deutlich 
grésser als nach dem Alter von 3 Jahren. (Fig. 20.) Deshalb 
findet man die grésste Anzahl Todesfiille an Scharlach bei 
etwas friiherem Alter als bei Diphtherie. : 

Ebenso zeigen Masern und Keuchhusten eine auffallende 
Ahnlichkeit betreffend der Altersverteilung der Todesfiille (Fig. 
19). Die meisten Todesfiille kommen im vierten Lebensquartal 
vor und wiihrend des zweiten Lebensjahres tritt eine schnelle 
Verminderung der Todesfiille ein, eine Verminderung, die sich 


4 
2 \ 
a \ 
: 
05 
0 1 2 8 4 5 6 7 8 9 10 11 12 18 14 
4 
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bei Keuchhusten rascher vollzieht als bei Masern. Der letale 
Ausgang wird in den meisten Fiillen von einer komplizieren- 
den Bronchopneumonie bedingt, und aus Fig. 19 geht hervor, 
dass auch Bronchopneumonie als Todesursache wiihrend des 
zweiten Lebensjahres schnell abnimmt. Die Todesfiille an 
Bronchopneumonie wie an Pneumonie nehmen vom ersten bis 


0—1 Jahr 1—2 Jahre 2—3 Jahre 


Br.pneum. |- 


200 


100 
Keuchhusten 


4+ 100 


Tuberkulose 


50 


Tuberkulose 


Masern 


Vv vi vil vil X xis 


Lebensvierteljahr 


Fig. 19. Anzahl Todesfille per Vierteljahr wihrend der drei ersten 
Lebensjahre. 


zum dritten Lebensjahr schnell ab. Dies ist ein Ausdruck fiir 
die rasche Veriinderung der Reaktionsfiihigkeit des Kérpers im 
zweiten Lebensjahr. Hierzu kommt, dass der Brustkorb im 
zweiten Lebensjahr bedeutend an Festigkeit zunimmt und dass 
eine floride Rachitis gegen Ende dieses Lebensjahres seltener 
ist als im Anfang desselben. Diese Umstiinde vermindern 
betriichtlich die Gefahr eines letalen Ausganges einer Broncho- 
pneumoni, sei es dass diese in dem einzelnen Falle als Haupt- 


YONA 
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krankheit erscheint oder eine Komplikation von Masern oder 
Keuchhusten bildet. 

Influenza diirfte eine weniger scharf begrenzte Diagnose 
in den Kinderjahren sein, da diese Bezeichnung oft nicht bloss 
epidemische Influenza umfasst sondern auch einen infektidsen 
Prozess in den Luftwegen (Grippe). Bei Todesfiillen von In- 
fluenza ist in der Regel eine Pneumonie oder Bronchopneu- 
monie die eigentliche Todesursache. 

Die statistischen Angaben iiber epidemische Influenza in 
den Kinderjahren kénnen als unsicher betrachtet werden. Den 
Angaben vor 1918 kann man also keine Bedeutung beimessen. 
In Tabelle XII sind die Todesfiille aufgenommen, die seit An- 
fang 1918 eingetroffen sind. Auch wenn nicht alle diese Fille 
epidemische Influenza waren, so zeigt doch die Zusammen- 
stellung, dass die meisten Todesfiille im ersten und zweiten 
Lebensjahr eintreffen, und dass die Sterblichkeit an Influenza 
von 5—15 Jahren gering ist, etwa 1 per 10,000. 

Sepsis zeigt eine rasch fallende Kurve: von 2,89 °/oo im 
ersten Lebensjahr auf 0,33 “foo im zweiten Lebensjahr und bis 
auf 0,05 "foo nach dem Alter von 7 Jahren. 

Erysipelas ist nach dem ersten Lebensjahr eine iiusserst 
seltene Todesursache. 

Andere Infektionskrankheiten Diese sind hauptsiichlich 
ansteckende Genickstarre, akute Kinderliihmung und Typhus. 
Von 256 Fillen in Tab. XII betrugen diese 82, beziehungs- 
weise 42 une 60. Die Altersverteilung fiir diese Todesfiille 
war folgende: 


0—1 1—5 5—10 10—15 


Jahr Jahre Jahre Jahre 
Ansteckende Genickstarre . . . 35 18 19 15 
Akute Kinderlihmung ... . ] 12 16 14 


Ausserdem kam ein Todesfall an Paratyphus in der Alters- 
gruppe von 10—15 Jahren vor. 
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Die Krankheiten der Atmungsorgane. 


Bronchitis und Bronchopneumonie nehmen als Todesursache 
nach 1 Jahr schnell ab und geben nach dem Alter von 4 Jahren 
selten Anlass zu Sterbefiillen. Dagegen ist Bronchopneumonie 
eine gewohnliche Folgeerscheinung bei mehreren Krankheiten, 
welche den allgemeinen Gesundheitszustand herabsetzen. Unter 
der Rubrik Pneumonie ist, wie schon friiher betreffend des 
ersten Lebensjahres erwihnt wurde, sicherlich eine grosse An- 
zahl Bronchopneumoniefille registriert worden. Man kann aber 
damit rechnen, dass mit steigendem Alter eine immer kleinere 
Anzahl von diesen Pneumonien Bronchopneumonien sind, und 
nach dem Alter von 4 Jahren diirften die in Tab. XIT ange- 
gebenen Ziffern sich auf die croupése Pneumonie beziehen. 

Unter der Rubrik »andere» sind hauptsiichlich Todesfiille 
an Pleuritis und Empyem registriert und auch diese »anderen 
Krankheiten der Atmungsorgane» zeigen bei steigendem Alter 
eine deutliche Abnahme. 


Magen- und Darmkrankheiten. 


Vergleicht man die Zahl der Todesfille dieser Gruppe im 
ersten und zweiten Lebensjahr, so nehmen sie mit jedem halben 
Altersjahr auf das Drittel des vorhergehenden Halbjahres ab. 
Unter der Rubrik Enteritis sind Fille von akuter und chroni- 
scher Darmentziindung aufgenommen; diese sind nach dem 
Alter von 3 Jahren seltene Todesursachen: < 0,05 “foo. Bei 
Kleinkindern kommt Enteritis als Todesursache hauptsiichlich 
in der ersten Hiilfte des zweiten Lebensjahres vor. 

Appendicitis ist im ersten Lebensjahr nicht in diesem 
Material als Todesursache angetroffen worden, aber aus Tab. 
XII geht hervor, dass dieselbe im Kleinkinderalter etwas hiiu- 
figer ist als in den iibrigen Kinderjahren. Im zweiten Lebens- 
jahr trafen 7 und in den drei nichstfolgenden Jahren 10, 8 und 
10 Todesfiille ein. Appendicitis ist also als Todesursache im 
zweiten Lebensjahr ebenso hiiufig wie wiihrend der darauffol- 
genden Jahre. 


a 
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Unter der Rubrik »andere Magen- und Darmkrankheiten 
kommen solche Todesursachen wie Darmverschluss, Darmbruch 
und chronische Magen- und Darmkrankheiten vor. 


Andere Krankheiten. 

In dieser Gruppe kommen Krankheiten vor, deren Bedeu- 
tung als Todesursache mit steigendem Alter sowohl ab- wie 
zunimmt. 

Kriimpfe und Rachitis nehmen rasch ab und sind nach 
dem Alter von zwei Jahren seltene Todesursachen, d.h. sie 
pflegen spiiter nicht als Haupttodesursachen vorzukommen. 
Die grésste Anzahl Ungliicksfiille mit totlichem Ausgang kom- 
men im zweiten und dritten Lebensjahr vor, wonach sie all- 
mihlich abnehmen. Eine langsam abnehmende Anzahl Todes- 
fille zeigen auch Nervenkrankheiten, wogegen Todesfiille an 
Herzkrankheiten bis zu 11 Jahren zunehmen. Wihrend des 
zweiten und dritten Lebensjahres trafen bloss 11 beziehungs- 
weise 14 Todesfille an Herzkrankheiten ein, aber die Zahl 
steigt danach bis auf 63 im Alter von 11 Jahren. 

In dieser Statistik sind Todesfille an akuter Polyarthritis 
als Todesfiille infolge Herzkrankheiten registriert worden, da 
der letale Ausgang in den meisten Fiillen von einer akuten 
Endocarditis bedingt wird. Die Ziffern in der Tab. XII fiir 
Todesfille an Herzkrankheiten zeigen also von Beginn des 
vierten Lebensjahres an eine Steigerung, die mit den von Prr- 
erteilten Angaben iibereinstimmt. 

Die Krankheiten der Harnorgane zeigen in den Kinder- 
jahren ungefiihr dieselbe Anzahl Todesfiille in jedem Le- 
bensjahr. 

Ungliicksfalle. Aus Tab. XII geht hervor, dass die grésste 
Anzahl Ungliicksfiille mit tétlichem Ausgang im zweiten und 
dritten Lebensjahr vorkommen und im Alter von 13 und 14 
Jahren auf ein Fiinftel abnehmen. Die Ungliicksfiille zeigen 
von simtlichen Todesursachen die geringste Tendenz zur Ab- 
nahme und nehmen damit an relativer Bedeutung zu; sie 
bilden gegenwirtig 7—10 Prozent der Todesfiille im Alter von 
1—15 Jahren. 


9—30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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Die Sterblichkeit an Ungliicksfillen im Alter: 


1—5 5—10 10—15 
Jahre Jahre Jahre 
1913—1917 . . . . . 0,47 °/o0 0,29 °/o0 0,14 °/o0 
1928—-1927 ..... 0,44 » 0,24 » 0,12 » 


In Tab. XIII sind 608 Ungliicksfille mit tétlichem Aus- 
gang bei Kindern unter 15 Jahren mit Riicksicht auf die Art 


Tab. XIII. Die Zahlen der tidlich Verungliickten in Stockholm 
und Gothenburg 19138—1927. 


| 6—12| 1—5 | 10—15 
Monate|Monate Jahre Jahre | Jahre 
Ertrinkung . 1 1 | 32} 9; 73) 6| 35) 4({140) 21 
Brennschiiden . 1 39; 29; 11; 9/ 1 52; 39 
Gewalts. Einwirkungen 
Hiebe u. Schussverl. .... 3 2 5 
1 45' 36) 19 3) 3 68 39 
Durch die Strassenbahn . . . 3} 3); 5 2; 3] 1/11) 6 
» Kraftwagen ..... 19} 4) 42) 12/24) 5| 835 21 
Andere gewalts. Einwirkungen 2; 2 6; 5; 16; 1| 6 
Vergiftung durch 
2 ] 1 2} 2 
Atzende Stoffe u. Lauge. . . 2} 4 1 
| Fremde Kérper im Schlund und 
8; 4) 1 3} 3) 1 13, 7 
Andere Ungliicksfiille ..... ] l 2 
Summe 26/19| 6 | 5 161 95 173 35 78) 10/444 164 


i 
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des Ungliicksfalles zusammengestellt worden. Dieselbe gibt ein 
Bild von der Bedeutung der schwereren Ungliicksfiille in ver- 
schiedenem Alter. Im ersten Halbjahr ist Erstickung entweder 
infolge iusserer Gewalt oder Eindringens eines fremden Koér- 
pers in den Schlund oder den Kehlkopf der hiiufigste Anlass 
zu tétlichen Ungliicksfiillen. Diese Arten von Ungliicksfillen 
verursachten 33 von den 45 Todesfillen. Auch im zweiten 
Halbjahr sind die Todesfiille infolge Erstickung am hiiufigsten: 
8 von 11 Todesfillen. Im Alter von 1—5 Jahren (nur 4 Jahres- 
klassen) sind teils gewaltsame Einwirkungen vor allem durch 
Sturz, teils Brennschiiden die hiiufigsten Todesursachen. In 
diesem Alter sind die Brennschiiden am _ bedeutendsten, sie 
nehmen dann im Alter von 5—10 Jahren ab und verursachten 
im Alter von 10—15 Jahren nur 1 Todesfall von 88 solchen 
in den Kinderjahren. Sowohl Ertrinken wie gewaltsame 
Einwirkungen verursacht durch Verkehrsunfille (Kraftwagen) 
sind im Alter von 1—5 Jahren hiiufige Todesursachen und 
fiihrten noch mehr Todesfille im Alter von 5—10 Jahren her- 
bei, wonach ihre Anzahl abnimmt. Vergiftungen durch ver- 
schiedene Stoffe treffen hauptsiichlich die Kleinkinder. 

Aus der Tabelle geht auch das bekannte Verhiiltnis hervor, 
dass Knaben mit steigendem Alter in héherem Grade als die 
Miidchen Ungliicksfillen ausgesetzt sind. 


Im Alter von O0—1 Jahren kamen 57,1 % der Ungliicksfille auf Knaben. 


1—5 » » 62,5 » » 
» 85,4 > 
» » 10—15 88,4 


Sieht man auf die Verteilung der Art von Ungliicksfiillen 
auf Knaben und Miidchen, so ist die Mehrsterblichkeit der 
Knaben am deutlichsten fiir solche Ursachen ausgepriigt, wo 
die gréssere Lust der Knaben, auf eigene Hand herumzustreifen 
eine deutliche Rolle spielt. Todesfille durch Ertrinken sind 
demnach bei Knaben 7 mal hiiufiger als bei Miidchen und 
Quetschungen durch Kraftwagen ebenso andere Quetschungen 
4 mal hiiufiger. 


h 
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Die relative Bedeutung der wichtigsten Ungliicksfiille in 
verschiedenem Alter geht aus folgendem Schema hervor: 


0—1 Jahr 1—5 Jahre 5—10 Jahre 10—15 Jahre 
I. Erstickung Sturz Ertrinkung Ertrinkung 
Il. Fremde Kérper Brennschiiden Verkehrsunfille Verkehrsunfiille 
im Schlund 
III. Vergiftung Ertrinkung Sturz andere gewaltsame 


Einwirkung 


IV. Andere gewaltsame Verkehrsunfille Brennschiiden Sturz 
» Einwirkungen» 


Die Kinder im Alter von 0—5 Jahren sind also besonders 
solchen Ungliicksfiillen ausgesetzt, die von mangelnder Uber- 
wachung zu Hause abhingen — Sturz und Brennschiiden — 
wihrend im Alter von 5—15 Jahren Ertrinkung und Verkehrs- 
unfille die meisten Ungliicksfille mit tétlichen Ausgang her- 
beifiihren. 


Unter der Rubrik »andere Organkrankheiten und Ge- 
schwiilste» sind solche Todesursachen aufgenommen worden, 
die friiher nicht angegeben sind, wie Blutkrankheiten, Krank- 
heiten des Knochensystems und des Stoffwechsels, Hautkrank- 
heiten und Geschwiilste. 

Die letztgenannten verteilten sich ‘auf folgende Art: (Die 
Angaben sind den Jahresberichten der Gesundheitsiimter ent- 
nommen.) 


Jahre Jahre Jahre Jahre 

eee 1 3 5 
a 1 20 18 15 32 
Andere Geschwiilste. 5 4 28 24 20 28 

1l 48 44 38 65 


Sowohl Sarkom wie »andere Geschwiilste» zeigen also bei 
steigendem Alter wiihrend der Kinderjahre eine etwas abneh- 
mende* Anzahl Todesfille. Im Alter von 10—15 Jahren kommt 
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die niedrigste Zahl der Todesfille an Sarkom und »anderen 
Geschwiilsten» vor. Einzelne Fille von Krebs werden schon 
in diesem Alter angetroffen. 


Letalitat. 


Kine wichtige Erscheinung bei Infektionskrankheiten sind 
die Veriinderungen der Letalitit. Bei mehreren Krankheiten 
wechselt die Letalitiit in den verschiedenen Altersstufen, im 
Laufe der Jahre und wihrend der Jahreszeiten. In der Hin- 
leitung ist erwihnt worden, dass man Anlass hat, von der 
Mortalitiit auf die Morbiditit zu schliessen. Dies setzt indessen 
voraus, dass die Letalitiit der verschiedenen Krankheiten in 
allen Bevélkerungsklassen dieselbe ist. Bei Untersuchungen in 
Gruppen mit verschiedenen EKinkommen findet man, dass eine 
gesteigerte Mortalitiit sowohl von einer grésseren Morbiditiit 
wie auch einer grésseren Letalitait abhiingt. Hine hoéhere 
Morbiditaét hingt mit der grésseren Infektionsgefahr fiir die 
Kinder aus den iirmeren Klassen zusammen, und die Letalitit 
ist von dem allgemeinen Gesundheitszustand des Erkrankten, 
der Hygiene in seiner Umgebung und der Krankenpflege und 
iirztlichen Pfiege, die ihm erteilt werden, bedingt. Wenn diese 
Verhiltnisse relativ ungiinstig sind, hat man deshalb mit einer 
schlechteren Prognose in jedem einzelnen Falle zu rechnen, 
und statistisch driickt sich dies in einer gesteigerten Leta- 
litit aus. 

Die Letalitit der Infektionskrankheiten schwankt sehr in 
den einzelnen Epidemien, namentlich gilt dies von Diphtherie 
und Scharlach, wobei man bemerkt, dass linger dauernde 
Perioden schwerer Epidemien mit solchen leichter Epidemien 
abwechseln (Prinzina). 

In der Regel nimmt die Letalitiit bei steigendem Alter 
ab. Vergleicht man die Altersverteilung fiir die Krankheits- 
fille bei Masern und Keuchhusten mit der Altersverteilung 
fiir die Todesfille an diesen Krankheiten, so hiufen sich die 
letzteren um ein friiheres Alter, und dies deutet darauf hin, 
dass die Letalitit im ersten Lebensjahr am gréssten ist. 


| 
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Die Letalitiit der Diphtherie und des Scharlachs wird von 
Gopatt fiir die Zeitperiode 1895—1914 in London fiir die 
verschiedenen Altersstufen angegeben. In Fig. 20 sind diese 
Angaben mit denselben von Stockholm fiir 1913—27 zusammen- 
gestellt. 

Die letztere Periode zeigt in mehreren Liindern eine durch- 
wegs niedrigere Letalitit, und man ersieht aus der Figur, dass 
die Kurven fiir die Letalitiit in Stockholm und London parallel 
laufen mit Ausnahme von Diphtherie wiihrend der drei ersten 
Lebensjahre. 

Im Gegensatz zu den oben genannten Krankheiten zeigt 
Typhus, wie Prinzine berichtet, bei steigendem Alter héhere 
Letalitiit. Wrrnsteprt hat in einer ausfiihrlichen Untersuchung 
dasselbe Verhiiltnis bei akuter Kinderlihmung gezeigt. In 
Schweden war die Letalitiit, berechnet nach der Anzahl gleich- 
zeitiger Paresenfiille, 1911—13: 


0—5 6—15 16—25 26—35 36—45 > 45 
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre 
Stidte und stadtihnliche 
Siedlungen. ..... 13,67 15,03 32,14 39,65 37,50 45,45 % 
Auf dem Lande .... 13,67 18,97 25,54 28,57 36,98 42.30 » 


Durch pre Ruppers Untersuchungen ist die Aufmerk- 
samkeit auf die Letalitiit der Diphtherie und des Scharlachs 
gerichtet worden. Er meint, dass die Letalitiit sich gleich- 
zeitig mit der Morbiditit und der Altersverteilung der Krank- 
heitsfiille veriindert. Dr Rupprr verwendet den sogenannten 
Durchseuchungskoeffizienten. Dieser ist die Zahl, welche angibt, 
wie viel Prozent aller im Beobachtungsjahr sich ereignenden 
Krankheitsfille auf die Altersklassen von 0 bis zu dem be- 
treffenden Lebensalter fallen. Dsk 1030 bedeutet also, dass 
30 % aller Fille auf die Altersklassen 0 bis 10 Jahre entfallen. 
Verfolgt man fiir eine Reihe von Lebensaltern die Werte von 
Dsk, so erhilt man nach pe Rupper die Durchseuchungsge- 
schwindigkeit. Bei geringer Morbiditit an diesen Krankheiten 
erkranken relativ mehr iiltere Kinder, wiihrend bei einer Epi- 


STERBLICHKEIT UND TODESURSACHEN IN DEN KINDERJAHREN- 135 


demie eine héhere Letalitiit und eine prozentuelle Verschiebung 
der Krankheitsfiille gegen die jiingeren Altersklassen konstatiert 
werden kann. Dr Rupper meint, einen ausgepriigten Paral- 
lelismus zwischen der Letalitit und der Altersverteilung der 
Krankheitsfalle gefunden zu haben. v. AnGERER hat indessen 
an einem grossen Material von Hamburg gezeigt, dass keine 
gesetzmissige Abhingigkeit der Letalitit von der Durchseuchung 
nachweisbar ist, was er sowohl durch graphische Zusammen- 
stellungen wie besonders mit der Korrelationsberechnung ver- 
anschaulicht. Die Letalitiit dieser Krankheiten ist grdésser, 
je jiinger die Kinder sind, aber die Altersverteilung der Todes- 
fille ist nach pe RuppeErR dieselbe sowohl bei hoher wie bei 
niedriger Letalitit. Kine gréssere Virulenz gibt sich also als 
eine gesteigerte Letalitit in allen Altersstufen zu erkennen 
und kommt gleichzeitig mit einer gesteigerten Morbiditiit und 
einer schnelleren Immunisierung der Bevélkerung vor. Dies 
stimmt indessen nicht mit Woops Untersuchungen iiberein, 
da Woops an einem umfassenden Material von England gezeigt 
hat, dass die Diphtherietodesfille sich gegenwiirtig in héherem 
Grade als friiher im Alter von 5—10 Jahren anhiufen, und 
dass die Todesfille an Scharlach im Alter unter 5 Jahren 
relativ mehr abgenommen haben als in spiiterem Alter. 


Eigene Untersuchung. 

Die Abnahme der Letalitit mit steigendem Alter ist ein 
Ausdruck der wachsenden Widerstandskraft des Organismus. 
Dies entspricht auch einer mit zunehmendem Alter immer 
geringeren Neigung zu Erkrankungen bei vorhandener An- 
steckungsgefahr, ein Umstand der immunbiologisch betrachtet 
auf die besseren Méglichkeiten, den in den K6érper geratenen 
Virus abzulenken, zuriickzufiihren ist. Auch die anatomisch 
bessere Beschaffenheit der Haut und Schleimhiute, die beson- 
ders im ersten und zweiten Lehensjahr schnelle Veriinderungen 
aufweist, trigt zu einer Abnahme der Morbiditiit bei. 

Die Berechnungen iiber die Letalitiit erheischen ein um- 
fassendes Material. Ein solches kann nur fiir diejenigen Krank- 
heiten erhalten werden, fiir die eine Anmeldepflicht vorliegt. 
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Die Letalitait der Diphtherie und des Scharlachs bei verschie- 
denem Alter geht aus Tab. XIV und Fig. 20 hervor. Die 
Zusammenstellung mit Gopatits Angaben zeigt bedeutend 
niedrigere Letalitiit in Stockholm als in London, besonders 
fiir Diphtherie wiihrend der drei ersten Lebensjahre. Seit 
1913 hat also im Vergleich mit den vorhergehenden 18 Jahren 
ein bedeutender Niedergang der Letalitiit dieser Krankheiten 


Tab. XIV. Krankheitsfalle und Letalitit der Diphtherie und 
des Scharlachs in Stockholm 1913—1927. 


Prozentuelle 
Sines te Verteilung der Letalitét in Prozent 
Krankheitsfalle 
Diphtherie | Scharlach | Diphtherie | Scharlach 
0 2,13 0,46 5,81 20,5 
1 2,68 3,08 747 
2 5,38 5,75 6,46 6,64 
3 6,60 7,30 4,99 3,48 
1 7,68 8,138 | 3,60 4,2 
5 6,83 7,64 3,87 2,71 
6 6,56 7,37 3,59 3 
7 7,89 7,80 2,98 3,17 
8 7,24 7,70 | 1,95 1,82 
9 5,87 5,89 2,60 1,36 
10 5,07 5,17 2,67 1,68 
11 3,58 3,84 1,31 1,04 
12 2,69 3,26 2,40 2,46 
13 2,08 2,27 | 2,03 1,47 
14 1,66 2,02 | 1,41 0,33 
15—20 6,85 7,22 1,20 0,47 
20—25 10,30 10,40 0,57 1,09 
25-—30 3,90 2,97 | 0,60 1,35 
30—35 2,41 1,12 1,46 1,79 
35—40 1,05 0,40 | 2,24 3,3 


40— 1,49 0,17 2,37 4 
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stattgefunden. Ausserdem hat eine ausgedehntere Serumbe- 
handlung zu einer durchwegs niedrigeren Letalitat der Diph- 
therie und des Scharlachs beigetragen. 

Fig. 20 zeigt, dass die Letalitiit des Scharlachs in Stock- 
holm im ersten Lebensjahr bedeutend grésser ist als die der 
Diphtherie, aber sie ist nach dem dritten Lebensjahr niedriger 
als die Letalitit der Diphtherie. Die letztere zeigt also mit 
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Fig. 20. Letalitéit der Diphtherie und des Scharlachs in London 1895—1913 
und in Stockholm 1913—27. 


zunehmendem Alter keine so grossen Veriinderungen wie die 
Letalitit des Scharlachs. 

Im Laufe der Jahre zeigen Diphtherie und Scharlach in 
Schweden 1913—25 einen bedeutenden Unterschied der Letalitiit, 
indem die Letalitiit der Diphtherie in diesen 12 Jahren un- 
bedeutend abgenommen hat, wihrend die Letalitiit des Schar- 
lachs nach einer Zunahme in den Jahren 1916—18 auf weniger 
als ein Fiinftel gefallen ist (Fig. 21). Die Krankheitsfiille 
der Diphtherie vermehrten sich in den Jahren 1913—19 von 
11,927 auf 40,514 Fille und nahmen dann ab bis 3,820 
Falle im Jahr 1925. Die Krankheitsfille des Scharlachs be- 
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trugen im Jahre 1915 13,086, im Jahre 1918 7,769 und nahmen 
danach bis 10—11,000 Fille in den Jahren 1922—25 zu. 
der Morbiditit und der Letalitit im 


Parallelismus zwischen 


Ein 


Sinne pe Ruppers konnte demnach in Schweden nicht nach- 
gewiesen werden. 


Da pve Rvuppers und v. Untersuchungen teil- 
weise von einander abweichende Resultate ergeben haben, 
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Fig. 22. ~Die Altersverteilung der Krankheitsfiille (Dsk 10) und die Letalitit 
der Diphtherie und des Scharlachs in Stockholm. 
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wird hier unten das Ergebnis einer Untersuchung iiber das 
Verhiiltnis der Letalitait zu der Altersverteilung der Krank- 
heitsfiille angefiihrt. Dsk 10 und die Letalitiit in Stockholm 
sind fiir die Jahre 1915, 1917, 1920 und 1925—26 und in 
Malmé fiir drei Fiinfjahresperioden 1913—27 berechnet wor- 
den. 


Dsk 10 und Letalitét bei Diphtherie und Scharlach. 


Diphtherie. 
Stockholm - 1915 1917 1920 1925—26 
Dsk 10 .. . 59,8 £1,45 62,4 £1,26 52,1 +1,21 64,7 +1,52 
Letalitét . . . 2,90+0,49 60,48 2,29 0,36 3,550,58 


Die Differenz zwischen den Jahren 1920 und 1925—26 betrug 
fir Dsk 10: 12,6+1,94 und fiir die Letalitit 1,26 + 0,69. 


Malmé: 1913—17 1918—22 1923—27 
68,8 +£1,27 74,2 £1,297 
Letalitit ....... 93,570,438 2,20 0,40 2,470,45 


Die Differenz zwischen der ersten und zweiten Fiinfjahres- 
periode, 1913—17 und 1918—22, betrug fiir Dsk 10: 8,6 + 1,61 
und fiir die Letalitit 1,37 + 0,58. 


Scharlach. 


Stockholm - 1915 1917 1920 1925—26 
Dsk 10 ... 64,9 +1,52 65,8 £1,138 52,0 +1,60 58,7 +1,27 
Letalitit . . . 4,090,623 4,39+0,48 2.49 + 0,50 0,27+0,13 


Die Differenz zwischen den Jahren 1917 und 1920 betrug fiir 
Dsk 10: 13,8+1,95 und fiir die Letalitiit 1,90 + 0,69. 


Malmo 1913—17 1918—22 1923—27 
Letalitit ....... 93,110,89 1,46-£0,32 1,51£0,45 


Die Differenz zwischen der ersten und zweiten Fiinfjahres- 
periode betrug fiir Dsk 10: 3,2+1,62 und fiir die Letalitiit 
1,65 + 0.50. 
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Aus der Figur 22 geht hervor, dass bei Diphtherie die 
Altersverteilung der Krankheitsfiille bei steigender Letalitiit 
sich gegen jiingere Altersstufen verschiebt, indem eine griéssere 
Anzahl der Krankheitsfille Kinder unter zehn Jahren sind. 
Bei Scharlach ist diese Erscheinung nicht ganz so regelmiissig. 
Die sehr niedrige Letalitit in Stockholm wiihrend der letzten 
finf Jahre hat keine entsprechende Verminderung des Anteils 
der jiingeren Altersstufen an der Morbiditit herbeigefiihrt. 

Von den Differenzen, die oben angefiihrt werden, liegen 
einige etwas innerhalb, einige ausserhalb der Grenzen des 
doppelten Mittelfehlers. Jedoch sind 0,95 der Schwankungen 
innerhalb des doppelten Mittelfehlers zu finden. Eine gleich- 
zeitige Veriinderung der Altersverteilung der Krankheitsfiille 
und der Letalitiit ist somit wahrscheinlich, aber in diesem 
Materiale nicht von statistischem Standpunkt absolut sicher. 


D. Die jahreszeitlichen Schwankungen. 


Auch im Alter von 1—15 Jahren findet man einen Hin- 
fluss der Jahreszeit auf die Sterblichkeit, und die Kurve zeigt 
einen S-férmigen Verlauf: die Sterblichkeit liegt im Winter 
und Friihjahr iiber der mittleren und im Sommer und Herbst 
unter der mittleren Zahl. Das Maximum pflegt im Miirz, das 
Minimum im September vorzukommen. 

In iilteren Statistiken (Prinzine u.a.) trifft man oft in 
diesen Altersstufen einen Sommergipfel der Sterblichkeit teils 
auf Grund von Todesfiillen an Enteritis im zweiten Lebensjahr, 
teils auf Grund von Todesfillen an Typhus und Malaria im 
Alter von 1—15 Jahren. 

Viel grésseres Interesse hat die jahreszeitliche Verteilung 
der verschiedenen Todesursachen geweckt. Diese kénnen in 
zwei Gruppen eingeteilt werden, je nachdem das Maximum im 
Nachwinter oder im Sommer und Herbst eintrifft. Zu der 
ersteren Gruppe gehéren natiirlich alle Krankheiten der At- 
mungsorgane und die meisten epidemischen Krankheiten: Diph- 
therie, Scharlach, Keuchhusten, Masern, Influenza und an- 
steckende Genickstarre. Die letztere Gruppe umfasst Ente- 
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ritis, Typhus, Dysenterie und akute Kinderlihmung. (Prin- 
ZING.) 

In welcher Weise die Jahreszeit eine gréssere oder gerin- 
gere Sterblichkeit an einer gewissen Krankheit verursacht, ist 
nicht niher bekannt, aber es ist auffallend, dass Infektions- 
krankheiten, die direkt iibertragen werden, gréssere Frequenz 
im Winter aufweisen, wiihrend Krankheiten, wo die Méglich- 
keit fiir das weitere Bestehen des Krankheitskeimes und fiir 
dessen eventuelle Vermehrung ausserhalb des menschlichen 
Koérpers in Wasser, Nahrungsmitteln oder Insekten, vorhanden 
ist, ausgepriigte Sommerkrankheiten sind. Die Jahreszeit beein- 
flusst also in erster Linie die Ubertragungsméglichkeiten der 
Krankheitserreger. Die Griinde, die fiir eine jahreszeitliche 
Schwankung der Immunitiit sprechen, sind im vorhergehenden 
worden. 

Auch die Letalitiit wechselt mit der Jahreszeit. Prinzine 
berichtet demnach, dass Diphtherie nur wenig héhere Letalitit 
im Winter aufweist,. wihrend Scharlach und Masern eine 
solehe von Februar bis August zeigen. Keuchhusten soll im 
Friihling etwas héhere Letalitit haben. 

Die Schwankungen der Letalitiit der hiufigsten epidemi- 
schen Krankheiten sind von besonderem Interesse. Diesbeziig- 
liche Angaben liegen nur fiir Scharlach und Diphtherie vor. 
Bsérxsten hat in Helsingfors keine niedrigere Letalitiit im 
Herbst gefunden, wiihrend Gopatu in einer Untersuchung aus 
London eine deutlich niedrigere Letalitiit im Juli bis Ende 
Oktober anfiihrt. Diphtherie zeigte in den Sommermonaten 
eine niedrigere Letalitiit. Er hebt hervor, dass Scharlach mit 
Riicksicht auf die eingetroffenen Krankheitsfiille jetzt ausge- 
prigtere jahreszeitliche Schwankungen aufweist als friiher, eine 
Veriinderung, die nicht bei Diphtherie beobachtet werden kann. 
Die Ursachen der Schwankungen kénnen nach Gopa.t in zwei 
Gruppen geteilt werden: einerseits die biologischen Faktoren, 
deren Schwankungen im Laufe des Kalenderjahres ausgepriigt 
sein diirften, anderseits solche Faktoren, die mit der mangel- 
haften Hygiene zu Hause zusammenhiingen; die letzteren sind 
ihrer Wirkung nach wiihrend des ganzen Jahres ziemlich 
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konstant. Wenn diese Faktoren von grésserer Bedeutung sind, 
steigt die Morbiditit und zeigt wiihrend des Kalenderjahres 
hohe Werte. Gopa.t meint deshalb, dass ausgepriigtere jahres- 
zeitliche Schwankungen eine verbesserte Hygiene zu Hause 
abspiegeln und also ein giinstiges Zeichen sind. Diese beiden 
Gruppen kénnen wahrscheinlich nicht scharf von einander 
geschieden werden, da ein solcher Faktor wie die Exposition 
mit der Jahreszeit schwankt und aus ebenso guten Griinden 
sowohl zu der letzteren wie auch zu der ersteren Gruppe von 
Faktoren gerechnet werden kann. 


Eigene Untersuchung. 


Bei Untersuchungen der jahreszeitlichen Schwankungen 
der Sterblichkeit ist es wiinschenswert, dass die Altersstufen 
von 1—15 Jahren in kleinere Zeitabschnitte eingeteilt werden, 
und dass das Material sich auf eine Reihe von Jahren bezieht. 
Andernfalls kénnen gelegentliche Einfliisse von Epidemien, die 
sich auf einige wenige Kalendermonate beschriinken, Abwei- 
chungen hervorrufen. Die Berechnungen nach den Altersgrup- 
pen wie auch den Todesursachen sind deshalb mit Hilfe des 
Materials ausgefiihrt worden, das in der offiziellen Statistik aus 
den schwedischen Stiidten fiir die Jahre 1913—25 zu finden ist. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der Todesfiille im Al- 
ter von 1—3, 3—5, 5—10 und 10—15 Jahren zeigen, dass die 
Schwankungen fiir die beiden ersteren und die beiden letzteren 
einen auffallend iihnlichen Verlauf haben. 

Im Alter von 1—3 und 3—5 Jahren kommt eine deutliche 
Mehrsterblichkeit im Winter vor, die fiir die Altersstufen von 
1—3 Jahren mehr ausgeprigt ist, aber im iibrigen laufen die 
Kurven ungefiihr parallel. Im Alter von 5—10 und 10—15 
Jahren sind die jahreszeitlichen Schwankungen ungefiihr diesel- 
ben. Die Mehrsterblichkeit im Winter tritt nicht in diesen 
Altersstufen auf, sondern die Prozentziffern liegen bis Ende Juli 
ungefiihr bei 100%, danach im August und September unter 
der mittleren Ziffer und wiihrend des letzten Kalenderquartales 
iiber derselben. 
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Vergleicht man diese Kurve mit den jahreszeitlichen 
Schwankungen fiir verschiedene Lebensvierteljahre wiihrend 
des ersten Lebensjahres, so findet man, dass die Schwankungen 
fiir die Altersabschnitte mit steigendem Alter zuniichst zu- 
nehmen und danach abnehmen. Dieselben sind im vierten 
Lebensquartal am gréssten und nehmen danach ab, so dass 


110 


N 


Procent des 100 


Mittelwertes 


4 


I I IV Vv vi vi vi x 
Kalendermonat. 


Fig. 23. Die jahreszeitlichen Schwankungen im Alter von 1—15 Jahren. 


die bei jiingerem Alter charakteristische Mehrsterblichkeit im 
Alter von 5—15 Jahren nicht mehr konstatiert werden kann. 

Dies hiingt davon ab, dass die Todesursachen, die bedeu- 
tende jahreszeitliche Schwankungen aufweisen, niimlich Masern, 
Keuchhusten und die Krankheiten der Atmungsorgane um das 
erste Lebensjahr relativ am hiufigsten sind. Im Alter von 
5—15 Jahren sind diese Krankheiten als Todesursachen von 
geringerer Bedeutung. 

Im vorhergehenden ist iiber die jahreszeitlichen Schwan- 
kungen fiir Sepsis, Erysipelas und die »anderen Infektions- 
krankheiten» berichtet worden. 
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Die Tuberkulose zeigt im Friihjahre eine Mehrsterblichkeit 
Von den verschiedenen tuberkulésen Organerkrankungen ver- 
ursacht die Gehirntuberkulose die meisten Todesfiille in den 
Kinderjahren. Fig. 24 gibt die jahreszeitlichen Schwankungen 
dieser Todesfiille an. Ahnlich wie bei Erwachsenen mit Lungen- 
tuberkulose ist die Sterblichkeit am gréssten im Frihjahr. 
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Fig. 24. Jahreszeitliche Schwankungen der Todesfialle bei Hirntuberkulose. 


Mehr oder weniger hiingt dies von einer eingetroffenen Infek- 
tion oder einer Ausbreitung der Tuberkulose ab. Bei Gehirn- 
tuberkulose in den friihen Kinderjahren entsteht diese oft ohne 
dass eine tuberkulése Krankheit vorher konstatiert werden 
kann und als Folge einer verhiltnismiissig massiven Infektion 
(Wa.tuiereN). Die geringste Sterblichkeit an Gehirntuberkulose 
findet man erst im November. Dies hingt wahrscheinlich 
davon ab, dass man im Sommer auf Grund des Aufenthaltes 
der Kinder im Freien mit einer verhiltnismissig geringeren 
Anzahl von massiven Infektionen rechnen kann. Die niedrigste 
Anzahl Todesfiille findet man demnach 3—4 Monate nach der 
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Jahreszeit in der die Exposition am geringsten ist. Die Kurve 
fiir Gehirntuberkulose scheint im Vergleich mit den Kurven fiir 
die anderen Infektionskrankheiten und Krankheiten der At- 
mungsorgane nach rechts verschoben zu sein, mit der gréssten 
Anzahl Todesfille im April bis Ende Juni und der niedrigsten 
im September bis Ende November. Im Winter steigt die Zahl 
der Todesfiille erst im Februar iiber die mittlere. 


150 |- 
Scharlach—- - 
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Kalendermonat. 


Vig. 25. Die jahreszeitlichen Schwankungen der Todesfiille bei Diphtherie 
und Scharlach. 


Von den vier hiiufigsten »Kinderkrankheiten», Diphtherie, 
Scharlach, Masern und Keuchhusten, zeigen die beiden ersten 
und die beiden letzten iihnliche Verhiiltnisse betreffend der 
jahreszeitlichen Schwankungen. Dieselben sind fiir Diphtherie 
etwas deutlicher als fiir Scharlach (Fig. 25). Diphtherie zeigt 
Werte iiber der mittleren Zahl von Oktober bis Ende Februar 
und Scharlach von Oktober bis Ende Mai. Diese Krankheiten 
weisen die grésste Anzahl Todesfiille im Winterhalbjahr auf, 
wihrend Masern und Keuchhusten am wichtigesten im Nach- 


10—30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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friihjahr sind. Masern hat in dieser Hinsicht die deutlichsten 
Schwankungen (Fig. 26). 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der Todesfiille an die- 
sen fiinf wichtigen Infektionskrankheiten erkliren den ver- 
schiedenen Verlauf der jahreszeitlichen Schwankungen der 


Masern 
Keuchhustén 


Prozent des 
Mittelwertes 


50 \ / 7 
wi x xX XI 
/ 


Kalendermonat. 
Fig. 26. Die jahreszeitlichen Schwankungen der Todesfiille bei Masern und 
Keuchhusten. 
Todesfille im Alter von 1—5 und 5—15 Jahren. Im Alter 
von 1—5 Jahren bilden Masern und Keuchhusten 21% und 
Diphtherie und Scharlach 22% der Todesfiille an Infektions- 
krankheiten. Im Alter von 5—15 Jahren sind die entspre- 
chenden Zahlen 3% und 26%. Dieser Umstand nebst der ge- 
ringeren Bedeutung der Todesfiille an Krankheiten der Atmungs- 
organe im Alter von 5—15 Jahren fiihrt mit sich, dass die 
Mehrsterblichkeit in diesem Alter im Friihjahr nicht so aus- 
geprigt wird wie im Alter von 1—5 Jahren. 
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Von Todesursachen im Alter von 5—15 Jahren zeigen 
Diphtherie, Scharlach und Tuberkulose ausgeprigte jahreszeit- 
liche Schwankungen. Die Sterblichkeit in diesem Alter hat, 
wie friiher erwihnt, wihrend der ersten Hilfte des Kalender- 
jahres nur geringe Abweichungen von der mittleren Zahl. Aus 
diesen Kurven geht hervor, dass die Todesfille an Gehirn- 
tuberkulose im Nachfriihling Werte iiber der mittleren Zahl 
per Monat aufweisen, und wiihrend dieser Zeit ist die Anzahl 
Todesfille an Diphtherie unter der mittleren Zahl per Monat. 
Deshalb sind die jahreszeitlichen Schwankungen der Sterblich- 
keit wiihrend des ersten Halbjahres im Alter von 5—15 Jahren 
weniger ausgepriigt. 


Die Letalitiit der Diphtherie und des Scharlachs wihrend 
der verschiedenen Jahreszeiten ist in Stockholm und Malmé 
untersucht worden (Fig. 27). Um geniigend grosse Zahlen zu 
erhalten sind die Angaben auch nach Vierteljahren zusammen- 
gestellt. 

Die Letalitit nach Kalendervierteljahren: 


Diphtherie: I II III IV Diff. I—IV 
Stockholm: 
1908—27 4,48 0,24 4,22+ 0,28 4,22+ 0,29 3,96 0,22 0,470,832 
Malm: Diff. 
1913—27 3,180,48 2,660,538 3,720,738 3,35-40,48 1,06 0,90 


Scharlach: 
Stockholm: Diff. 
1908—27 3,680,24 4,24+0,29 3,1140,29 2,710,19 1,580,384 
Malmé: Diff. I—I1I 


1913—17 3,51+0,52 2,28 0,53 1,87+0,31 2,100,389 1,64-£0,60 


Bei Diphtherie habe ich also keine sicheren Differenzen 
zwischen den Kalendervierteljahren gefunden und die Figur 27 
zeigt vielmehr eine héhere Letalitait im Juli und im August. 
Die Angaben Gopatis kénnen nicht bestitigt werden und 
die Diphtherie zeigt in diesen Stidten keine deutlichen Schwan- 
kungen der Letalitit wihrend den Jahreszeiten. 
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Die jahreszeitlichen Schwankungen 
Mittelwertes per Monat. 


in Prozent des 


Jan. |Febr.| Miirz April) Mai | Juni) Juli 


Aug. Sept. Okt. Nov. 


Die Geburten: 


Kinder geboren 1913—17 101,5 104,1 106,4 102,9 102,9 101,2. 99,8 

1918—22 (104,9|105,4 112,4'111,8 103,4, 97,2; 90,8 

» 1923—27 100,2.101,6 98,9 99,6 

1913—27 102,3 103,8 108,7'107,0 105,2, 99,2, 96,7 

Die Todesfiille im 
1. Lebensjahr : 
Im I. Monat. . 111 109 107 (109 104 95 101 
» II.—VI. Monat. 127 |120 |123 |104 | 98 | 94 | 83 
125 134 |112 | 97 (100 
» X.—XII. 93 |128 151 (152 145 104 91 
An angeb. Krankheiten 115 |109 116 114 110 | 93 | 94 
Infektionskrankheiten 121 115 (128 (136 125 (102 93 
» Krankh.d.Atmungsorg. 132 162 (153 140 104 | 86 | 62 
» Magen- u. Darmkrankh. | 84 | 88 | 93 | 56 | 87 (112 {149 
anderen Krankheiten . (101 99 (116 |135 |122 102 | 95 
Die Todesfiilie von 
1—15 Jahren 

1—3 Jahre. }108,8 124,7 119,83 125,4 120,6 103,5 80,0 
(120 114 114 108 100 88 
96 100 102 103 102 103 99 
An Gehirntuberkulose . 99 110 119 |127 (105 
» Diphtherie 143 109 | 96 | 90 | 70 | 68 | 65 
» Scharlach . 131 119 |116 | 97 |111 | 92 | 72 
» Keuchhusten 1107 106 113 131 |134 104 90 
Masern . 109 121 (152 |160 |168 (128 | 85 


96,5 99,9 93,7 94.9 
93,6 96,8, 94,4 94 

97,9 101,2) 92,5 
95,9 | 99,2) 93,6. 93.4 

86 81 91 101 ) 
86 84 83 96 ) 
73 | 58 | 77 73 

61 16 62 75 2 
82 80 86 «100 

66) «64 77 76 7 
48 $2 73 90 18 
171 #131 81 75 

66 78 | 95 97 { 
71,1) 78,8; 85,4, 82,4 100 
72 78 88 10 
83 88 109 109 
90 75 73 70 8 
76 94 (119 135 135 
58 78 (103 (112 11 
76 76 84 83 45 
25 20 $2 78 112 


Bei Scharlach findet man dagegen eine bedeutend niedri- 
gere Letalitiit wiihrend der Herbstmonate und es ist auffallend, 
dass die, Letalitait im Oktober am niedrigsten ist, wo die Mor- 
biditiit die mittlere Zahl per Monat iibersteigt. Die Letalitits- 


| | 
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Diphtherie 


Scharlach 


I Il IV Vv vi x xt s 


Kalendermonat. 


Fig. 27. Die Letalitiét der Diphtherie und des Scharlachs in Stockholm 
1908—27. 


kurve des Scharlachs hatte in Stockholm denselben Verlauf 
wiihrend des Kalenderjahres wie sie fiir London von Gopau.. 
angegeben wurde. 


Soziale Faktoren. 


Mit steigendem Alter wird die Sterblichkeit immer weniger 
von sozialen Faktoren beeinflusst. 

Dieselbe Infektion oder Schiidigung, die im ersten Lebens- 
jahr eine Krankheit mit hoher Letalitiit verursacht, bewirkt 
nach dem Alter von 1 Jahr oft bloss eine voriibergehende 
Krankheit oder eine Verzégerung der Kérperentwicklung. Dazu 
kommt, dass ein Nachweis von verschiedener Sterblichkeit im 
Kleinkinderalter z. B. in verschiedenen Erwerbsgruppen oder 
Sozialklassen ein sehr grosses Material erfordert, da die Sterb- 
lichkeit nach dem Alter von 2 Jahren in mehreren Stiidten 
weniger als 10 “/oo betriigt. 

Im Kleinkinderalter wird Jdeshalb die Zahl der Todesfiille 
nicht so wie friiher ein Ausdruck fiir soleche Faktoren. Diese 
beeinfiussen indessen den allgemeinen Gesundheitszustand des 
Kindes und machen sich in der Kérperbeschaffenheit und dem 
Vorhandensein von gewissen Krankheitszustiinden bemerkbar. 

Diese Fragen sind hauptsiichlich durch Untersuchungen 
von Schulkindern klargelegt worden und auf diese Weise ein 
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Teil der Schulhygiene geworden. Das Kleinkinderalter erbietet 
jedoch ein noch besseres Material, aber die diesbeziiglichen 
Fragen sind was dieses Alter betrifft uur teilweise erforscht. 
In der Einleitung wurde hervorgehoben, dass man gleichzeitig 
mit einer niedrigen Siiuglingssterblichkeit auch einen durch- 
schnittlich besseren Gesundheitszustand bei den Kindern, die 
das Alter von 1 Jahr erreicht haben, konstatieren kann. Rape- 
MACHER (zit. nach Tugendreich) hat gezeigt, dass Brustkinder 
im zweiten Lebensjahr nur halb so grosse Sterblichkeit hatten 
wie die Flaschenkinder, und Roeser (zit. nach Tugendreich) 
meint, dass er in den spiiteren Kinderjahren einen durchschnitt- 
lich besseren Gesundheitzustand bei friiheren Brustkindern als 
bei friiheren Flaschenkindern nachweisen konnte. Auf dieselbe 
Art ist die Entwicklung im Kleinkinderalter von grésster Be- 
deutuug fiir den Gesundheitszustand und die Arbeitsfihigkeit 
des Erwachsenen. (TuGENDREICH.) 

Die Faktoren, welche den Gesundheitszustand im Klein- 
kinderalter in ungiinstiger Richtung beeinflussen, sind im gros- 
sen und ganzen dieselben wie im ersten Lebensjahr, obwohl 
eine allmiihliche Verschiebung ihrer Bedeutung sich mit stei- 
gendem Alter geltend macht. Die Einwirkung der Wohnung 
wird in einem folgendem Kapitel behandelt werden. Unter- 
suchungen der allgemeinen Kérperkonstitution der Kinder sind 
von Patron und Finpiay gemacht worden. Sie haben keinen 
Unterschied des Wachstums bei Kindern aus verschiedenen 
EKinkommengruppen gefunden, aber die Kinder der iirmeren 
Klassen hatten niedrigeres Gewicht. Indessen steht das Ge- 
wicht des Kindes in keiner deutlichen Relation zu dem Hin- 
kommen des Vaters und ist bei Brustkindern und Flaschen- 
kindern nach dem Alter von 9 Monaten dasselbe. Ein aus- 
gepriigter Parallelismus war aber zwischen dem Gewicht im 
Alter von 1—4 Jahren und der Fiihigkeit der Mutter das Heim 
zu pflegen vorhanden. Die Untersuchung bestiitigt die Auf- 
fassung, dass Armut und andere sozial ungiinstige Faktoren 
den Gesundheitszustand der Mutter beeinflussen und verur- 
sachen, dass die Pflege des Kindes erschwert wird. Sind ihre 
Fihigkeit und Kenntnisse der Kinderpflege gut, so kann sie 
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indessen die Hinwirkung der genannten sozialen Faktoren in 
besonders hohem Grade: aufheben. 

Andere Verfasser (AscHENHEIM u. a.) haben das Vorkom- 
men gewisser Krankheiten, z. B. Rachitis, als Indikator des 
Gesundheitszustandes bei Kindern angewendet und gefunden, 
dass die Frequenz von Rachitis steigt, je schlechter die Woh- 
nung ist. Die sozialen Faktoren bei Rachitis sind komplizierter, 
und wir haben wahrscheinlich ausser mit der Ernihrung mit 
einer ganzen Reihe zusammenwirkender Faktoren zu rechnen. 
Finptay hat dies ausfiihrlich untersucht und gefunden, dass 
die hygienischen Detaile zu Hause und die Pflege bei rachi- 
tischen Kindern durchschnittlich schlechter sind. Er fiihrt 
folgende Ziffern an: 

Guter Gesundheitszu- 
stand der Mutter. in 80 % bei Kindern ohne R., in 51 % bei Kindern mit R. 


Gute Pflege seitens 


der Mutter ... » 80 44 
Reine und lichte Woh- 

» » 46 > 
Die Kinder kommen 

97 » » 55 


Anzahl Personen in 
jedem Zimmer 3 3,9 


Stitt hat dieselben Verhiiltnisse bei Kindern untersucht, 
die rheumatische Krankheiten, hauptsichlich akute Polyarthritis 
hatten. Er konnte zeigen, dass bei diesen Kindern die Hygiene 
und die Pflege zu Hause durchschnittlich schlechter waren. 
Stitt meint, dass diese Kinder dadurch weniger widerstands- 
fiihig gegen eine Infektion wurden. In der Umgebung dieser 
Kinder waren doppelt so viele rheumatische Kranke wie in 
der Umgebung der gesunden Kinder. 

Die Untersuchungen iiber die Kindersterblichkeit in ver- 
schiedenen sozialen Verhiiltnissen beziehen sich in der Regel 
nur auf die vier »Kinderkrankheiten»: Diphtherie, Scharlach, 
Masern und Keuchhusten. TuGenpreicu bezeichnet sie als 
Wohnungskrankheiten auf Grund der bedeutend grésseren Mor- 
biditiit in schlechten Wohnungen. Irgendwelche wichtigere 
Griinde dafiir, dass die gréssere Morbiditiit in schlechten 
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Wohnungen in wirklichem Zusammenhang mit der Minderwer- 
tigkeit der Wohnung steht, werden indessen nicht angefiihrt. 

Aus pe Rvupprers Untersuchungen geht hervor, dass die 
gréssere Morbiditiit unter der iirmeren Bevélkerung wahrschein- 
lich von der grésseren Exposition in grossen Mietkasernen 
bedingt wird. 

Die Schwierigkeit eine zufriedenstellende Morbiditiitsstati- 
stik zu erhalten ist besonders betreffend Masern und Keuch- 
husten sehr gross. Nrrres und Rosenretps Untersuchungen 
zeigen, dass die Morbiditiit an Masern, Keuchhusten, Diph- 
therie und Scharlach in den armen Stadtteilen grésser war als 
in reichen, aber der Unterschied war am geringsten fiir Diph- 
therie. Betreffend der Letalitiit zeigten Masern und Keuch- 
husten zwischen reicher und armer Bevélkerung den gréssten 
und Diphtherie den kleinsten Unterschied. 


Zusammenfassung. 


Die Sterblichkeit im Alter von 1—15 Jahren hat wihrend 
zehn Jahren ungefiihr um die Hiilfte — mit 47 % 
men. Dies hiingt vor allem von einem bedeutenden Riickgang 
der Todesfiille an Infektionskrankheiten ab, und diese haben 
auch wiihrend der letzten Fiinfjahresperiode an relativer Be- 
deutung verloren. Die Morbiditiit an Diphtherie und die Leta- 
litiit des Scharlachs sind jedoch bedeutend niedriger als wiih- 
rend der vorhergehenden Fiinfjahresperioden, und dieser Um- 
stand hat in hohem Grade zu der besonders niedrigen Sterb- 
lichkeit in den Jahren 1923—1927 beigetragen. 

Kine verminderte Sterblichkeit ist noch hauptsiichlich im 
2. und 3. Lebensjahr als éine Folge der niedrigeren Siiug- 
lingssterblichkeit zu erwarten, da man in diesen Lebensjahren 
mit einer geringeren Anzahl Todesfiille, hauptsichlich an Krank- 
heiten der Atmungsorgane und and solchen Krankheiten, die 


abgenom- 


mit einer Rachitis im ersten Lebensjahr zusammenhiingen, zu 
rechnen hat. 


VI. KAPITEL. 


Wohnung und Sterblichkeit im Alter von 0—6 Jahren. 


Man hat versucht, die Bedeutung einer schlechten Woh- 
nung fiir die Morbiditit und Mortalitit auf verschiedene Art 
anzugeben. Nach Beobachtungen iiber die gesteigerte Sterb- 
lichkeit in Bevélkerungsgruppen mit + schlechten Wohnungs- 
verhiltnissen hat man die Minderwertigkeit der Wohnung auf 
verschiedene Art beurteilt, und man hat danach die beobachtete 
Mortalitit in schlechten Wohnungen mit derjenigen in guten 
verglichen. Parallel mit der schlechteren Beschaffenheit der 
Wohnung iiben inzwischen gleichzeitig mehrere soziale Faktoren 
einen ungiinstigen Einfluss aus. Die Insassen soleher Woh- 
nungen gehéren zu den Armsten der Gemeinde, so dass die schiid- 
lichen Folgen der schlechten Wohnung verstiirkt werden durch 
Armut, mangelhafte Reinlichkeit und gréssere Infektionsgefahr, 
besonders wegen Uberfiillung und infolge des reduzierten Luft- 
kubus per Person. Prinzine berichtet iiber Untersuchungen 
in London und Wien, gemiiss welchen ein deutliches Verhiiltnis 
herrscht zwischen der Sterblichkeit an Krankheiten der At- 
mungsorgane und an Tuberkulose einerseits und der Anzahl 
iiberfiillter Wohnungen in verschiedenen Stadtteilen anderseits. 
Als iiberfiillt wird eine Wohnung mit mehr als drei Personen 
per Raum bezeichnet. Wernicker betont, dass in Wohnungen 
ohne direkte Luft- und Lichtzufuhr die Sterblichkeit an Tu- 
berkulose um 100 % gestiegen ist. Kérésy hat die Mortalitiit 
infolge verschiedener Infektionskrankheiten in Kellerwohnungen 
mit der Mortalitiit in anderen Wohnungen verglichen und 
gefunden, dass die Sterblichkeit an Keuchhusten in Keller- 
wohnungen die doppelte und an Masern die dreifache war im 
Vergleich mit der Sterblichkeit in anderen Wohnungen. Diph- 
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therie und Scharlach zeigten in dieser Hinsicht keinen nennens- 
werten Unterschied. Als Ursachen der genannten Mehrsterb- 
lichkeit werden schlechter Luftwechsel und Mangel an Son- 
nenlicht genannt. Bei einer Untersuchung in Dundee 1887 
hat Carneviy (zit. nach Paton and Findlay) gefunden, dass 
eine vermehrte Mortalitiit bei abnehmendér Anzahl von Wohn- 
riumen per Familie vorhanden war, und dass diese Verschie- 
bung am deutlichsten bei Kindern unter 5 Jahren hervortrat. 
Die Sterblichkeit an Bronchitis, Bronchopneumonie und Enteritis 
war bei Kindern in Einzimmerwohnungen dreimal grisser 
als in Vierzimmerwohnungen. 

Eine spitere Untersuchung ist von Woopsury gemacht 
worden, der die Beschaffenheit der Wohnung nach der Anzahl 
Personen per Wohnraum beurteilt hat. Er vergleicht die Siug- 
lingssterblichkeit bei zwei Kathegorien der Bevélkerung: einer- 
seits bei einer Bewohneranzahl von zwei oder mehreren Per- 
sonen per Raum und andrerseits einer Bewohneranzahl, die 
nicht mehr als eine Person per Raum betriigt. Die Siiuglingsster- 
blichkeit nach einem Alter von zwei Wochen war in der ersten 
Kathegorie 200 % im Vergleich mit der letzteren, wobei Riick- 
sicht auf den Unterschied in dem Einkommen per Familie 
genommen wurde. Unter den verschiedenen Todesursachen 
zeigten die Erkrankungen der Atmungsorgane eine Sterblich- 
keit von 250 %, Infektionskrankheiten 200 % samt Magen- und 
Darmkrankheiten 350 % im Vergleich mit der Sterblichkeit bei 
einer Bewohneranzahl von nicht mehr als einer Person per Raum. 
Die Mehrsterblichkeit trat also am deutlichsten hervor bei 
Magen- und Darmkrankheiten trotz einer prozentuell etwas 
grésseren Anzahl von Brustkindern unter denen, die in iiber- 
fiillten Wohnungen lebten. 

Wirain hat schon 1913 eine Untersuchung iiber den Ein- 
fluss der Wohnungsbeschaffenheit auf die Gesundheit der Hin- 
wohner als erwiinscht bezeichnet. Diese Frage ist ganz in 
den Hintergrund getreten, da man auf dem wohnungshygeni- 
schen Gebiete beinahe das ganze Interesse der Ventilation, 
Erwiirmung und Beleuchtung ebenso Verbesserungen auf dem 
bautechnischen Gebiete gewidmet hat. Wurein erwiihnt, dass 
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Untersuchungen von Wohnungen mit kinderreichen Familien 
in Stockholm ergeben haben, dass 20 % der Wohnungen feucht 
waren. Die wirkliche Bedeutung der Feuchtigkeit geht nach 
Wirein nicht aus ilteren Untersuchungen hervor, was die 
Sterblichkeit in Kellerwohnungen oder iiberfiillten Wohnungen 
betrifft, weil sie nicht Riicksicht auf andere gleichzeitig ein- 
wirkende Faktoren nehmen. Die Relation zwischen feuchter 
Wohnung und gesteigerter Morbiditit hat man versucht u. a. 
aus der ungiinstigen Einwirkung herzuleiten, die die Feuchtig- 
keit auf eine friiher gesunde Person ausiibt, und so wird an- 
gegeben, dass eine feuchte Wohnung die Empfinglichkeit fiir 
Bronchitis und rheumatische Leiden erhéht (Wire). In 
feuchter Luft ist die Lebensliinge gewisser pathogener Bak- 
terien in mikroskopischen Tropfen viermal liinger als in troc- 
kener Luft (Krrsrery). Uber die allgemeine Einwirkung der 
Wohnung auf den Gesundheitszustand liegen Untersuchungen 
von Finpitay und Frreuson vor. Diese haben 1918 gezeigt, 
dass der Luftkubus per Person durchschnittlich 32 % schlechter 
in Familien war, wo die Kinder deutliche Zeichen von Rachitis 
trugen als dort, wo diese Krankheit nicht festgestellt werden 
konnte. Die Bedeutung des geringen Luftkubus hat Finpiay 
spiiter bewiesen, indem er sowohl bei Kindern vor dem Schul- 
alter als auch wiihrend desselben eine positive Korrelation ge- 
funden hat zwischen Liinge und Gewicht einerseits und dem 
Luftkubus per Person zu Hause anderseits. 

Smitn hat neulich die Frage iiber die gréssere Anzahl 
von Pneumoniefillen in armen Distrikten behandelt und meint, 
dass sie von irgendwelchen besonderen Faktoren abhiingen 
miisse. Er referiert dabei teils Ckamers und Mr.iansys Un- 
tersuchungen, die dafiir sprechen, dass eine gréssere Empfiing- 
lichkeit fiir die Krankheiten der Atmungsorgane von der Er- 
nihrung abhiingig und eigentlich eine Frage des Vitamin- 
mangels sei, teils Leonarp Hitt, welcher meint, dass die 
warme, feuchte Luft in iiberfillten Riiumen die Ursache der 
grésseren Sterblichkeit an Pneumonie wiire. behauptet, 
dass die Siuglinge in den Mietkasernen oft eine durch un- 


zweckmiissige Erniihrung herabgesetzte Immunitiit besitzen, 
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aber dass in feuchter Luft der Blut- und Lymphumlauf wie 
auch die Sekretion in den Schleimhiiuten der Atmungsorgane 
abnehmen. 

Hitt stiitzt seine Ansicht auf Untersuchungen, die gezeigt 
haben, dass in feuchter Luft die Absonderung von Wasser 
durch Lungen und Hautsystem vermindert wird. 

Die Menge Wasser, die von einer Person per Stunde aus- 
geatmet wird, ist folgende: 


bei trockener Luft durch bei feuchter Luft durch 
Lungen Haut Lungen Haut 
16,8 gm 9,5 gm 9 gm — gm 
16,0 » 37,1 » 11,7 3,6 
6 18,4 57,0 10,9 13,0 


In feuchter Luft ist also die Absonderung von Wasser durch 
die Lungen ungefiihr halb so gross wie in trockener Luft und 
durch die Haut ist die Absonderung relativ noch geringer: 
ungefiihr '/:0 bei 20° C. 

Wasser wird von der Schleimhaut der oberen Luftwege 
abgegeben um die eingeatmete und erwiirmte Luft damit zu 
sittigen, und Hitt betont, dass eine reichlichere Absonderung 
von Wasser reichlichere Blutzustrémung voraussetzt. Gleich- 
zeitig wird die Lymphzirkulation intensiver und damit die 
Anzahl Antikérper in der Schleimhaut grésser. Wird nun die 
Absonderung von Wasser erschwert deshalb weil die inhalierte 
Luft beinahe damit gesiittigt ist, hat man Anlass, mit einer 
abnehmenden lokalen Resistenz der Schleimhiiute zu rechnen, 
und damit wird das weitere Bestehen des Krankheitskeimes 
in den Atmungswegen erleichtert. Feuchte Zimmerluft soll 
also die Fihigkeit der Schleimhiiute zur Abwehr einer Infek- 
tion herabsetzen. 


Eigene Untersuchung. 


Die Frage iiber die Einwirkung von minderwertigen Woh- 
nungen ist noch immer aktuell, da die Anzahl solcher Woh- 
nungen noch sehr gross ist sowohl in der Stadt wie auf dem 
Lande. 
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Die Feuchtigkeit ist bei einer Erkrankung der wichstigste 
Faktor in der Beschaffenheit der Wohnung. Der Verfasser 
hat wiederholte Male einen schwereren Verlauf von Bronchitis 
und Bronchopneumonie bei Siuglingen in feuchten Wohnungen 
gefunden, ohne dass der Gesundheitszustand des Kindes in 
dem einzelnen Falle vom Beginn der Krankheit eine schlechte 
Prognose vorausgesetzt hitte. Dies hat eine Untersuchung 
veranlasst, inwiefern eine solche ungiinstige Einwirkung sta- 
tistisch in Karlskrona nachgewiesen werden konnte. Diese 
Stadt zeigt in iilteren Vierteln eine im Verhiiltnis zu anderen 
vergleichbaren Stiidten ungewéhnlich grosse Anzahl von niedri- 
gen Holzhiiusern. In diesen gibt es viele Wohnungen, die 
von hygienischem Standpunkt aus minderwertig sind, die aber 
wegen Wohnungsnot nur in geringer Anzahl dem Wohnungs- 
markte entzogen werden konnten. Die Wohnungsinspektion 
der Stadt hat sich in den letzten zehn Jahren eingehend mit 
diesen Wohnungen beschiiftigt, um die gréssten Ubelstiinde zu 
beseitigen. Die Wohnungsadressen von 1,024 Todesfiillen im 
ersten bis zum sechsten Lebensjahre wurden mit den Angaben 
der ,Wohnungsinspektion verglichen und ausserdem wurde in 
gewissen Fiillen eine erneuerte Besichtigung vorgenommen. 
Kine Wohnung ist als schlecht bezeichnet worden, wenn die 
Wohnungsinspektion feststellen konnte, dass die Wohnung in 
einer der folgenden Beziehungen nicht zufriedenstellend war: 
zu niedrige Riume — < 2,10 m. Héhe —, mangelhafte Heiz- 
ungsvorrichtungen, mangelhalfter Schutz gegen Kiilte, konsta- 
tierte Feuchtigkeit oder sehr schlechte Licht- und Ventilations- 
verhiiltnisse. Diese Miingel sind oft gleichzeitig vorgekommen, 
und sie sind nebst schlechter Wohnungspflege die wichtigsten 
Ursachen der Feuchtigkeit in den Wohnungen wiihrend des 
Winterhalbjahres. Die Bewohner solcher Wohnungen waren nur 
ausnahimsweise fiihig, eine solche Wohnungspflege durchzufiihren, 
welche die Feuchtigkeit effektiv bekiimpfen kénnte. Bei der 
Kinteilung in gute und schlechte Wohnungen sind also als 
schlechte Wohnungen nur solche aufgenommen worden, die 
als feucht oder wahrscheinlich feucht bezeichnet werden konn- 
ten. Die Todesfiille sind dem Alter nach in Gruppen eingeteilt 
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Tab. XVI. 1,024 Todesfiille in Karlskrona mit Vertetlung 


0—i Jahr 


Wohnung 
II—VII VII Mon. 
I Monat Monat —1 Jahr 
schleeht 17 3 
27 
Masern und Keuchhusten . gut 3 38 = 
schlecht 3 12 
Andere Infektionskrankheiten . gut 10 16 $2 
| schlecht 1 5 
Krankh. d. Atm. org. . 
‘ | schlecht 1 22 15 
: 35 26 
Magenkrankheiten gut 8 = = 
schlecht 2 8 3 
Rachitis und Kriimpfe ... . | gat 
| schlecht 9- 2 
schlecht | 1 1 
| 
7 23 52 
Alle Todesursachen gut 217 = 16 
schlecht 20 47 38 
% in schlechten Wohnungen . 851,81 | 16,8+2,24;| 20+2,9 
Die Sterblichkeit in schlechter 

Wohnung: beobachtete in % 

220 270 
a—b 5,56 6,48 
—— (Brownlees Quote) ........ 

Vb (b= 21,4) b=14 


a=die beobachtete Anzahl Todesfille in schlechten Wohnungen. 
b= die erwartete Anzahl Todesfille in schlechten Wohnungen. 
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nach dem Alter, der Todesursache und der Wohnung. 


Sterblich- 
keit in 
Summe % in schlechter a—b 
1—2 2—3 3—6 Wohnung: 
Jahre Jahre Jahre 0—6 Ciena beob- Vb 
Jahre achtete 
in % von 
erwartete 
1 1 1 205 8,5+1,9 
20 
25 6 7 90' 21+3,8 288 5,43 
7 1 1 24 (b=8,3 
32 29 67 185 8,81,95 105 
4 3 5 8 (b=17,1 
31 10 9 193 21,8+2,6 303 8,57 
10 4 2 54 (b=17,8 
13 | 4 | 123 | 108426 131 1,06 
2 15 (b=11,4 
3 44 22+5,5 319 4,4 
1 1 13 (b= 4,0 
5 6 19 36 7,6 
2 3 (b=3,38 
15 107° _ 876 
24 9 | 10 148 


17,2+3,20 | 13,64,21 | 85+2,.6 


202 171 100 
4,09 1,62 
(b=10,6) | (b=5;27) 


' Die Todesfille in guten und schlechten Wohnungen betrugen bei Masern 
34 und 10, bei Keuchhusten 56 und 14. 
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worden: solche die im I. Monat, I1.—VII. M., VII. M.—1 Jahr 
und in 1—2, 2—3 und 3—6 Jahren eingetroffen sind. Ebenso 
sind dieselben der Todesursache und dem Zustand der Woh- 
nung nach eingeteilt worden. (Siehe Tabelle XVI.) 

Die friiher angewendete Gruppeneinteilung von Todesur- 
sachen ist etwas erweitert worden, indem unter den Infektions- 
krankheiten Masern und Keuchhusten als besondere Gruppe 
aufgenommen worden sind und in der Gruppe anderer Krank- 
heiten »Rachitis und Krimpfe» besonders registriert worden ist. 

In der Tabelle XVI sind auch die Zahlen angegeben, die 
aus der Berechnung mit Brownlees Formel erhalten wurden. 
Die Anzahl der Todesfille in guten Wohnungen innerhalb der 
verschiedenen Alters- und Krankheitsgruppen ist dabei mit 
10,8 dividiert worden, und man hat dann die erwartete Anzahl 
der Todesfiille in schlechten Wohnungen erhalten. Die so 
ausgerechnete und bei der Untersuchung gefundene Anzahl 
der Todesfiille sind als respektive 6 und a in Brownlees For- 
mel eingesetzt worden. 

Es ist kaum denkbar, dass die feuchte Wohnung schiid- 
lich auf die Kinder eingewirkt hat, die in den ersten Wochen 
nach der Geburt gestorben sind. Die Relation zwischen der 
Anzahl friiher Todesfille in guten und schlechten Wohnungen 
gibt also im grossen und ganzen das Verhiiltnis zwischen 
guten und schlechten Wohnungen fiir die Kinder im ersten 
Lebensjahr an. Aus der Tabelle geht hervor, dass in guten 
Wohnungen 10,8 mal mehr Todesfille im ersten Lebensmonat 
vorkamen als in schlechten Wohnungen. 

Falls die Beschaffenheit der Wohnung ohne Einfluss auf 
die Morbiditiit und die Letalitit an verschiedenen Krankheiten 
wiihrend der iibrigen elf Monate wiire, so wiirde man dieselbe 
Verteilung von Todesfillen infolge einer gewissen Todesursache 
in guten respektive schlechten Wohnungen finden. Nimmt 
man die Anzahl Todesfiille in einer gewissen Alters- oder Krank- 
heitgruppe in guten Wohnungen und dividiert man diese An- 
zahl mit 10,8, so erhilt man die erwartete Anzahl Todesfiille 
in hier. als schlecht bezeichneten Wohnungen. Diese Quote 
ist fiir gewisse Krankheiten wesentlich geringer als die gefundene 
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Anzahl. In besonderen Kolumnen ist teils der prozentuelle 
Anteil der Todesfiille in schlechten Wohnungen an der Sterb- 
lichkeit in einer gewissen Krankheitsgruppe angegeben worden 
und teils die gefundene Anzahl Todesfille in Prozenten der 
berechneten Anzahl. Die Prozente, mit denen diese Zahlen 100 
iibersteigen, bilden die Mehrsterblichkeit in den als schlecht 
bezeichneten Wohnungen. 

Die Tabelle zeigt, dass die Krankheitsgruppen »Masern- 
Keuchhusten», die Krankheiten der Atmungsorgane und »Ra- 
chitis Krimpfe» eine ganz andere Verteilung zwischen guten 
und schlechten Wohnungen aufweisen als die Gruppe ange- 
borener Krankheiten. Dies geht sowohl aus der prozentuellen 
Anzahl in guten und schlechten Wohnungen innerhalb jeder 
Krankheitsgruppe wie auch aus der in Prozent angegebenen 
Sterblichkeit hervor, falls die Sterblichkeit in guten Woh- 
nungen = 100 gesetzt wird. Diese drei Krankheitsgruppen 
zeigen eine Sterblichkeit von ungefihr 300% der erwarteten. 

Unter den 203 Todesfillen an anderen Infektionskrank- 
heiten gibt es 103 Todesfille an Tuberkulose, und von diesen 
kommen 92 auf gute und 11 auf schlechte Wohnungen. Von 
29 Todesfille an Diphtherie kommen nur drei auf schlechte 
Wohnungen. Also weder die Gruppe »andere Infektionskrank- 
heiten» noch innerhalb dieser Tuberkulose zeigen in schlechten 
Wohnungen eine gréssere Anzahl Todesfiille als die erwartete. 
Ebenso kann in schlechten Wohnungen keine Mehrsterblich- 
keit an Magenkrankheiten und anderen Krankheiten konstatiert 
werden. 

Bei Masern und Keuchhusten wird in der Regel die Pro- 
gnose quoad vitam vom Verlauf einer komplizierenden Bron- 
chitis oder Bronchopneumonie bedingt, und bei Rachitis bilden 
diese Krankheiten oft die eigentliche Todesursache. In der 
Gruppe Rachitis und Kriimpfe ist die Prozentverteilung zwischen 
guten und schlechten Wohnungen dieselbe wie in den eben 
genannten Krankheitsgruppen. Die Differenz von der Verteilung 
im I Monat betrug 13,5+5,79%. Da die Differenz grésser 
ist als der doppelte Mittelfehler, ist dieselbe wahrscheinlich 
von Bedeutung. Fiir die Gruppe Masern-Keuchhusten betriigt 

11 — 30250. Acta pediatrica. Vol. IX. Supplementum III. 
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die Differenz 12,5+4,20 % und fiir die Krankheiten der Atmungs- 
organe 13,3+3,16 %. 

Die Anzahl der Todesfille in guten respektive schlechten 
Wohnungen in den verschiedenen Altersstufen verschiebt sich 
mit steigendem Alter so, dass der Prozent der in schlechten 
Wohnungen Verstorbenen bis zur zweiten Hiilfte des ersten 
Lebensjahres zunimmt um danach langsam abzunehmen. 

Die Differenz in der Verteilung auf gute und schlechte 
Wohnungen vom ersten Lebensmonat ist demnach folgende: 


Diff. I. Monat—(II—VII M.) : 8,8+2,87 


» —({VII M.—1J.): 11,5+3,41 
IL » —i—2 J.) : 8,7+3,67 
I. » —(2—3 J.) : 612+4,58 


Im Alter von 3—6 Jahren ist die Verteilung dieselbe wie 
im ersten Lebensmonat. Sowohl aus dem oben angefiihrten 
wie aus der prozentuellen Berechnung geht hervor, dass die 
Sterblichkeit in schlechten Wohnungen am deutlichsten wiihrend 
des spiiteren Teiles des ersten Lebensjahres hervortritt, wo sie 
270% betriigt. Nach einem Alter von einem Jahr scheint die 
Einwirkung der schlechten Wohnung etwas abzunehmen, und 
die Sterblichkeit im zweiten Lebensjahr ist 202 % der erwarteten. 
Die Einwirkung der schlechten Wohnung nimmt danach ab 
und kann nach dem Alter von 3 Jahren nicht konstatiert 
werden. Die Ursache davon tritt deutlich hervor, wenn man 
die Verteilung der Todesursachen in dieser Gruppe betrachtet: 
im Alter von 3—6 Jahren sind Masern und Keuchhusten sowie 
die Erkrankungen der Atmungsorgane relativ von weit gerin- 
gerer Bedeutung als in friiheren Alter. 

Die Untersuchung hat sich zur Aufgabe gemacht, den 
Einfluss der schlechten Wohnung auf die Kindersterblichkeit 
za untersuchen und dabei so viel wie méglich den Einfluss 
anderer Faktoren zu eliminieren. Es wire natiirlich wiinschens- 
wert gewesen, Todesfille bei Kindern besser situierter Familien, 
unter denen solche »mit schlechter Wohnung> nicht vorkamen, 
aus dem Material auszuscheiden, aber deren Anzahl ist im 
Verhiiltnis zu der der Kinder aus den iirmeren Klassen un- 
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bedeutend, und deshalb diirfte das Hauptresultat der Unter- 
suchung kaum von einem solchem Unterschied beeinflusst 
worden sein. 

Ich habe bereits angefiihrt, dass u. a. 
meinen, dass ungiinstige Faktoren in der Umgebung des Kin- 
des von der Geburt bis zum Ende des zweiten Lebensjahres 
an Bedeutung zunehmen. In meiner Untersuchung, die einem 
bestimmteu wohnungshygienischen Faktor gilt, niimlich feuchter 
Luft, ist Brownlees Meinung bestiitigt worden. Das Material 
erméglicht es nicht, den Zeitpunkt im Leben des Kindes genau 
zu bestimmen, wo eine feuchte Wohnung von der gréssten 
Bedeutung ist, aber aus den hier angegebenen Prozentziffern geht 
hervor, dass sich eine ungiinstige Einwirkung schon im ersten 
Halbjahr geltend macht, im zweiten Halbjahr zunimmt und 
danach langsam an Bedeutung verliert, so dass sie nach einem 
Alter von drei Jahren nicht mehr statistisch mit einer Steige- 
rung von Todesfillen in feuchten Wohnungen nachgewiesen 
werden kann. Dies Verhiltnis diirfte mit der nach dem Alter 
von 3 Jahren geringeren Frequenz von ernsten Krankheiten 
in den Atmungsorganen zusammenhiingen und auch mit dem 
Umstand, dass die Kinder in diesem Alter durch den Aufent- 
halt im Freien einen grossen Teil des Tages nicht in dem- 
selben Grade dem Einfluss der feuchten Wohnungsluft ausge- 
setzt sind wie jiingere Kinder. 

Die Untersuchung hat auch gezeigt, dass die Krankheiten 
der Atmungsorgane und diejenigen, wo Komplikationen in 
Form einer Bronchitis oder Bronchopneumonie die eigentliche 
Todesursache zu sein scheinen, in einer feuchten Wohnung 
die dreifache Sterblichkeit aufweisen. Irgend ein Einfluss auf 
die Sterblichkeit infolge Infektionskrankheiten wie Tuberkulose 
und Diphtherie, ebenso auf die Sterblichkeit infolge Magen- 
und Darmkrankheiten konnte indessen nicht nachgewiesen 
werden. 
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Zusammenfassung. 


Anfinglich werden die Schwierigkeiten erértert, die bei 
Vergleichen der Siiuglingssterblichkeit zwischen verschiedenen 
Liindern auf Grund der abweichenden Art der Registrierung 
vorhanden sind. 

Die Ergebnisse der Untersuchung sind folgende: 


Bei niheren Vergleichen der Siiuglingssterblichkeit und 
der auf dieselbe einwirkenden Faktoren ist es ange- 
zeigt, die Sterblichkeit im ersten Lebensmonat und in 
den iibrigen Lebensmonaten getrennt anzugeben. Die 
Abnahme der Sterblichkeit in den verschiedenen Alters- 
abschnitten ebenso wie die Verteilung der Todesursachen 
innerhalb dieser zeigen, dass vor dem Alter von 15 
Tagen diejenigen Faktoren dominieren, die das Kind 
seitens der Mutter oder auf Grund der Entbindung 
beeinflussen. Die Lebensgefiihrdung der Siiuglinge hiingt 
nach diesem Alter in hohem Grade von der Art der 
Ernihrung und Pflege ab. 

Die Knabenrelation der Sterbefiille im ersten Lebens- 
jahr ist gestiegen, da die Todesfille im ersten Monat, 
der eine gréssere Knabenrelation als die anderen Lebens- 
monate aufweist, gegenwirtig einen grésseren Prozent 
der siimtlichen Todesfille im ersten Lebensjahre bilden. 
Ausserdem ist die Knabenrelation im ersten Lebens- 
monat von 129,9 % in den Jahren 1901—10 auf 136,4% 
in den Jahren 1921—23 gestiegen. 

Die Bedeutung der Todesursachen ist bei abnehmender 
Sauglingssterblichkeit einer charakteristischen Ver- 
schiebung unterworfen. Sowohl absolut wie relativ 
nehmen die Todesfille an denjenigen Krankheiten 
am meisten ab, die am leichtesten von einer verbes- 
serten Pflege beeinflusst werden kénnen, niimlich Magen- 
und Darmkrankheiten. 
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or 


Die Todesfille in den Gruppen der Infektionskrank- 
heiten und Krankheiten der Atmungsorgane zeigen 
auch erhebliche Verminderungen. 

Die Gruppe der angeborenen Krankheiten zeigt eben- 
falls einen deutlichen wenn auch langsameren Riick- 
gang. Auch diese Gruppe umfasst Todesfiille, denen 
mit einer verbesserten Pflege vorgebeugt werden kénnte. 
Die Todesfille an angeborenen Krankheiten zeigen im 
ersten Lebensjahr mit zunehmendem Alter eine sehr 
schnelle Abnahme, und die Todesfille an Infektions- 
krankheiten und an Krankheiten der Atmungsorgane 
eine langsame Abnahme. 

Die Todesfiille an Magen- und Darmkrankheiten nehmen 
vom dritten Monat rasch ab. Unter den Infektions- 
krankheiten nehmen Lues, Sepsis und Erysipelas mit 
zunehmendem Alter rasch ab, wihrend Tuberkulose, 
Masern und Scharlach zunehmen. Keuchhusten und 
Diphtherie zeigen in den verschiedenen Lebensmonaten 
ungefiihr dieselben Sterbeziffern. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der Mortalitiit sind 
gegen Ende des ersten Lebensjahres am gréssten, und 
dieselben nehmen in ilteren und jiingeren Alters- 
abschnitten ab. 

Die jahreszeitlichen Schwankungen der verschiedenen 
Gruppen von Todesursachen sind fiir die Krankheiten 
der Atmungsorgane und die Magen- und Darmkrank- 
heiten am gréssten. 

Die Krankheiten der Atmungsorgane erreichen ihr 
Maximum im Nachwinter und ihr Minimum im Sep- 
tember. Von den Infektionskrankheiten zeigen Masern 
die gréssten Schwankungen und haben nebst Keuch- 
husten ihr Maximum im Mai. 

Magen- und Darmkrankheiten zeigen Schwankungen, 
die einen zu den ebengenannten Krankheiten entgegen- 
gesetzten Verlauf haben — das Maximum im August 
— aber ihre Anzahl ist so gering, dass sie die im 
grossen und ganzen 8-férmige Kurve iiber die jahres- 
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zeitlichen Schwankungen der Siuglingssterblichkeit 
nicht beeinflussen. Die Schwankungen dieser Sterbe- 
fille scheinen sich zu verringern, d.h. eine nennens- 
werte Steigerung kann im Sommer nicht konstatiert 
werden. 

Die Berechnung der Siiuglingssterblichkeit mit Riicksicht 
auf das Kalendervierteljahr der Geburt zeigt folgende 
Zahlen fiir die in den verschiedenen Vierteljahren 
Geborenen: 64,72, 63,77, 63,98 und 66,34 °/oo. 

Die Siuglingssterblichkeit der ehelich Geborenen 
schwankt deutlich mit Riicksicht auf das Alter der 
Mutter und das EHinkommen des Vaters. Bei einem 
Kinkommen von mehr als 10,000 Kronen zeigten die 
Siiuglinge im Jahre 1920 eine Sterblichkeit von 11,4 °/oo 
im ersten Lebensmonat und 2,9°/oo im zweiten bis 
zwolften Lebensmonat, also 14,3 °/oo wiihrend des er- 
sten Lebensjahres. Diese Siuglingsmortalitit ist die 
niedrigste, die je beobachtet worden ist. 

Die Siuglingssterblichkeit der unehelich Geborenen 
war in den Jahren 1913—1917 190% derjenigen der 
ehelich Geborenen und 1923—27 148%. Mit Riick- 
sicht auf die Berechnungsart der Sterblichkeit der 
unehelich Geborenen kann man indessen annehmen, 
dass dieselbe wesentlich grésser ist. 

Die Mortalitét im Alter von 1—12 Jahren hat im 
Laufe von zehn Jahren — von der Fiinfjahresperiode 
1913—17 bis 1923—27 — mit 40 a 50% fiir jedes 
Lebensjahr abgenommen. 

Nach dem Alter von 1 Jahr sind die Infektionskrank- 
heiten die vorherrschenden Todesursachen. Die Todes- 
fille an den verschiedenen Infektionskrankheiten ver- 
teilen sich auf die verschiedenen Altersstufen auf eine 
fiir jede Krankheit charakteristische Art. Der Riick- 
gang der Sterblichkeit an Tuberkulose ist in den 
verschiedenen Altersstufen prozentuell gleich gross. 
Nach den Infektionskrankheiten haben im zweiten 
und dritten Lebensjahr die Krankheiten der Atmungs- 
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organe die grésste Bedeutung und von Beginn des 
vierten Lebensjahres die Gruppe »andere Krankheiten>. 

13. Ungliicksfiille sind nach dem Alter von 1 Jahr hiufige 
Todesursachen, und sie bilden 7--10% der Sterbefiille 
in jedem Lebensjahr. 

14. Die jahreszeitlichen Schwankungen von Diphtherie 
und Gehirntuberkulose sind im Verhiiltnis zu einan- 
der so verschoben, dass die Sterblichkeit im Alter 
von 5—15 Jahren verhiiltnismiissig geringe jahres- 
zeitliche Schwankungen aufweist. Die Letalitiit des 
Scharlachs ist wihrend der Herbstmonate niedriger 
als im Friihjahr. 

15. Eine Untersuchung der Einwirkung feuchter Woh- 
nungen auf die Sterblichkeit an verschiedenen Krank- 
heiten hat gezeigt, dass die Todesfiille an Krankheiten 
der Atmungsorgane, an Masern, Keuchhusten, Rachitis 
und Krimpfe in feuchten Wohnungen dreimal hiiufiger 
waren als die erwartete Zahl. Die Einwirkung der 
feuchten Wohnung war um das Alter von einem Jahr 
am grossten. 
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